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VNous espérons que l’identification des facteurs de causalité permettra de maximiser
les efforts de recherche pour développer de nouvelles approches thérapeutiques curatives et
préventives.




Orofacial dyskinesia is a complex movement disorder characterized by involuntary
abnormal movements of the face, mouth, tongue and mandible. It affects 1.5%-6.8% of the
entire population and may interfere with mastication, swallowing and speech.
The goal of this study is to clarify the pathophysiology of spontaneous orofacial
dyskinesia in the elderly by evaluating the contribution of some orodental factors (eg:
toothlessness) and the resulting functional disability. The tools to evaluate the subjects
included: 1) valid questionnaires to evaluate mastication, speech impairment, swal!owine:
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drug exposure; 3) healthy control subjects without history of any drug acting on the
nervous system intake and without cerebral lesions.
The main resuits focus on the impact of peripheral factors on orofacial dyskinesia
and suggest a correlation between movement disorders and the adjustmcnt of dental
prosthesis. The neurological evaluation of the movement disorders on the AIMS scale
(Abnormal Involuntary Movement Scale) showed a significant statistical difference
between the three groups (items from 1 to 7 which represent the objective evaluation on the
AIMS scale). The results pointed out that the groups tardive dyskinesia and prosthetic
dyskinesia had the same subjective complaints (items from $ to 10 on the AIMS scale)
Statistically significant differences were obtained on the evaluation of the dental status
items 11 andl 2 on the AIMS scale, which suggests a correlation between the spontaneous
orofacial dyskinesia and unstable dental devices or edentation.
The resuits of peripheral sensorial evaluations failed to show that edentulous
subjects, with or without dental prosthesis, might present abnormal pain thresholds.
We hope that these findings will provide a better understanding of the
phenomenology of orofacial dyskinesia and dues for the development of novel










AIMS «Abnormal Involuntary Movements Scale»
ANS Anti-inflammatoires non stéroïdiens




DSM-IV Diagnostic and Statistical Manual for Mental Disorders-W Version
Err. Std. Erreur standard
EVA Échelle visuelle analogue (VAS)
ex Exemple
GABA Acide gamma-aminobutirique
GAD Décarboxylase de l’acide glutamique





PET Tomographie par émission de positrons




Acathisie- syndrôme caractérisé par une impossibilité de rester dans une position assise,
avec impatience motrice et une sensation de tension musculaire (nécessité
compulsive de se déplacer).
Agranulocytose- une condition aigu caractérisée par une leucopénie prononcée avec une
réduction importante du nombre des leucocytes PMN (fréquent moins de 500
granulocytes/mm3).
Autisme- phénomène psychopathologique caractérisé par la tendance à se désintéresser du
monde extérieur, avec repli sur soi-même (s’observe dans la schizophrénie).
Ballisme- mouvement involontaire, ample, stéréotypé, brusque, prédominant au membre
supérieur, en particulier à sa racine, épargnant la face, lié le plus souvent à une
lésion du noyau sous-thalamique.
Blépharospasme- une contraction spasmodique ou clignotement spasmodique du muscle
orbiculaire.
Chorée- mouvements brusques, brefs, rapides, irréguliers et désordonnés qui affectent un
ou plusieurs segments du corps, sans rythme précis. Habituellement localisée au
visage, à la langue et à la partie distale des membres, la chorée s’accompagne
souvent d’une hypotonie.
xi
Chorée de Huntington- affection héréditaire transmise sur le mode autosomique dominant,
caractérisée par de mouvements choréiques, des troubles psychiques évoluant
vers une démence cachectique terminale en 20 à 30 ans.
Démence- détérioration intellectuelle par déficit global des fonctions supérieures due aux
facteurs organiques ou psychologiques.
Dysphagie- aglutition, difficultés de déglutition
Dystonie- contractions musculaires déclenchant des postures stéréotypées, mises en jeu par
le mouvement ou le maintien d’une attitude.
Estradiol- hormone oestrogène féminin ou hormone folliculaire secrété par l’ovaire, le
placenta, le testicule et probablement le cortex adrénergique.
Hypoparathyroïdisme- insuffisance parathyroïdienne, condition due à la diminution ou
absence de la sécrétion des hormones parathyroïdiennes.
Maladie d’Alzheimer- forme de démence présénile caractérisée par une déchéance mentale
rapide, avec désorientation, troubles mnésiques puis démence complète,
s’accompagnant de troubles du langage et d’apraxie. Elle est habituellement
associée à une hypertonie musculaire et parfois à des crises épileptiques.
Maladie de Parkinson- dégénérescence des noyaux gris centraux, entraînant un
tremblement de repos, une hypertonie extrapyramidale et une akinésie,
l’affection étant due à un déficit cérébral en dopamine.
xii
Maladie de Wilson- dégénérescence hépato-lenticulaire à transmission autosomique
récessive, qui se manifeste par des symptômes extrapyramidaux dominants et
des signes de cirrhose hépatique.
Maniérisme- trouble observé dans certains névroses et psychoses au cours duquel le patient
exécute des mouvements superflus et inutiles qui compliquent les actes
ordinaires de la vie.
Myoclonie- un spasme clonique du muscle ou d’un groupe de muscles.
Prolactine- hormone (une protéine) sécrétée dans le lobe antérieur de l’hypophyse qui
stimule la sécrétion du lait et probablement l’augmentation des seins pendant la
grossesse.
Psychose- un trouble mental qui cause une distorsion et désorganisation sévère de la
capacité mentale, de la réponse affective et de la capacité de reconnaître la
réalité et de communiquer avec les autres.
Schizophrénie- une psychose caractérisée par une dissociation psychique, une
dépersonnalisation, des troubles du cours de la pensée, un autisme, des
altérations psychomotrices (catatonie), des troubles de l’affectivité
(ambivalence), des troubles sensitivo-perceptifs (hallucinations) et un délire
paranoïde.
Sevrage- privation d’une drogue lors d’une cure de désintoxication.
Stéréotypie- répétition de mots, de gestes, de tics, etc. observée au cours de certaines
maladies du système nerveux et précédent selon un patron reconnaissable.
XII’
Syndrome de Gilles de la Tourrette- une forme de tic, une incoordination motrice avec
écholalie et coprolalie.
Tic- mouvement brusque, rapide, répété intempestif et sans but, conscient mais
involontaire.
Trismus- une fermeture violente de la mâchoire due à une contraction tonique violente des
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Introduction
Le terme dyskinésie décrit tous les mouvements anormaux et involontaires peu
importe leur étiologie. De façon générale, la dyskinésie d’origine médicamenteuse survient
après un délai variable suivant l’initiation de médicaments aux propriétés antipsychotiques
le plus souvent, d’où le terme de dyskinésie tardive (Faurbye et al. 1964).
La dyskinésie buccale est localisée et elle consiste en des mouvements anormaux,
involontaires, incontrôlables touchant surtout la langue, les lèvres et la mâchoire. Ils varient
beaucoup en complexité, distribution et sévérité selon l’âge et le sexe avec une
prédominance chez la personne âgée et chez la femme (Blanchet et al. 2004; Blanchet et al.
2005; Delwaide et al. 1977; Kane et al. 1982). Ces mouvements anormaux peuvent passer
inaperçus et à l’autre extrême ils peuvent causer un embarras social, des lésions
traumatiques, des difficultés de langage, de la mastication et de la prise alimentaire, rendre
impossible le port des prothèses dentaires, et peuvent troubler certaines activités
professionnelles. (p. ex. dystonie des instrumentistes) (Deiwaide et al. 1977; Kane et al.
1982).
La dyskinésie buccale peut ressembler aux tics, qui sont des mouvements ou sons
brefs, irréguliers, répétés sans motif apparent, apparaissant le plus souvent dès l’enfance.
Les tics ont tendance à disparaître avec l’âge. Ils peuvent survenir en réponse à une
sensation locale (décrite comme une sensation de grattage, douleur etc.). Les manifestations
vocales incluent éclaircissement de la voix, grognement, hurlement, aboiement, sifflement,
marmonnement, écholalie, coprolalie. Les tics sont généralement suppressibles pour une
période variable de temps. Le contrôle volontaire est limité par une sensation d’inconfort et
un désir de relâcher les tics à cause d’une tension interne croissante.
L’intérêt pour la dyskinésie bucco-faciale a beaucoup augmenté dans les 50
dernières années, surtout depuis l’apparition des drogues antipsychotiques. Comme le
diagnostic est posé sur des bases cliniques, la reconnaissance précoce n’est pas toujours
évidente. Chaque cas de dyskinésie buccale qui se présente au médecin doit être considéré
d’étiologie médicamenteuse jusqu’à preuve du contraire. Cela requiert une évaluation
minutieuse de la prise médicamenteuse d’un patient qui doit être effectuée avant toute autre
intervention.
La contribution de facteurs périphériques bucco-dentaires et neurologiques varie
dans chaque cas, et explique pourquoi une évaluation multidisciplinaire est préférable
(Blanchet et al. 2005).
Chapitre 1
Contexte théorique
1. Dyskinésie bucco-faciale de la personne âgée: dyskinésie
tardive, dyskinésie spontanée et dystonie
Les mouvements dyskinétiques buccaux sont très souvent brefs, répétitifs, selon un
patron plus ou moins coordonné pour produire pincement, moue, claquement ou léchage
des lèvres, des mouvements tortueux ou de protraction de la langue et mâchonnement. Ces
mouvements peuvent être décrits comme étant stéréotypés s’ils ont un patron connu et
prévisible.
Une symptomatologie complexe peut être observée pour justifier l’étiquette
classique de la «dyskinésie bucco-linguo-masticatrice» typique de l’exposition
chronique aux médicaments antipsychotiques. Les mouvements dyskinétiques peuvent être
restreints à la région buccale ou ils peuvent se propager au tronc et à la musculature des
membres, en particulier dans les cas médicamenteux et dans les cas neurologiques
complexes (Blanchet et al. 2005). Les mouvements prédominants sont de type choréique,
mais des mouvements de type dystonique peuvent plus rarement être observés (Koller
198$).
Les dyskinésies buccales sont classifiées en fonction de la phénoménologie des
mouvements anormaux observés ou de l’étiologie (Voir le tableau no. I).
5Tableau no. I : Classification des dyskinésies buccales en fonction de leur étiologie
Sous-type Étiologie
1. Dyskinésie bucco-tinguo-mandibtdaire 1.] Médicamenteuse




2. Dyskinésie buccale (stéréotypies) 2.1 Médicamenteuse
2.2 Infarctus sous cortical






2.4 Dyskinésie d ‘étiologie périphérique,
induite par le malajustement des prothèses
2.5 Spontanée (idiopathiqzte)
3. Dystonie oromandibutaire (fermeture 3.1 Médicamenteuse (dystonie tardive)
ouverture, déviation latérale des 3.2 Idiopathique (sporadique, héréditaire)















4. Bruxisme diurne 4.1 Médicamenteuse intipsychotiques,
antidépresseurs)
4.2 intoxication aiguê (ecstasy,
amphétamines)
4.3 Associé à la dystonie
4.4 Infarctus sous cortical
4.5 Myoiythmie oculomasticatoire (Maladie
de Wh4iple)
5. Tics 5.1 Médicamenteuse




5.5 Intoxication (CO, carburant)
5.6 Infectïeuse/ Post inftctieuse
6. Tremblement péribuccat fr Rabbit 6.1 Médicamenteuse (antisychotiques)
syndrome ») 6.2 Maladie de Parkinson
Des cas de dyskinésie ont été associés à la prise d’antidépresseurs, de lithium, des
médicaments antiparkinsoniens et d’anticonvulsivants. Des cas ont aussi été décrits dans le
contexte de différentes conditions neurologiques, en incluant les lésions des noyaux gris,
d’entités neurodégénératives comme la maladie d’Alzheimer, de Huntington et la maladie
de Wilson, l’encéphalite, la syphilis et d’autres conditions métaboliques ou endocriniennes.
Des stéréotypies et des maniérismes peuvent être observés chez les patients avec
schizophrénie, autisme, retard mental ou les patients avec le syndrome de Gilles de la
Tourelle. Des dyskinésies buccales sans cause apparente («spontanées») ont été décrites
dans différentes études réalisées dans des institutions pour les personnes âgées ne
présentant pas des signes de démence évidents.
Ces mouvements stéréotypés peuvent entraîner plusieurs complications au niveau
endo-buccal. Le dentiste est un observateur privilégié de ces complications décrites dans le
tableau no. II.
8Tableau no. II: Complications buccales résultant de la dyskinésie bucco-faciale
• Usure dentaire
• Lésions des dents et des gencives
• Perte osseuse accélérée chez les patients édentés
• Douleur buccale
• Dysfonction de 1 ‘articulation temporo-mandibulaire
• Luxation mandibulaire
• friction /Lésions de morsure (langue, muqueuse jugale)
• Dfficultés de langage
• Dysphagie
• Dfflcultés de mastication
• Apport alimentaire insuffisant avec perte de poids
• Déplacement / rétention deficitaire des prothèses dentaires (intolérance)
• Embarras social (chômage, isolement, dépression)
Les mouvements de la mâchoire peuvent être si puissants qu’ils peuvent causer
l’érosion et la perte des dents. La dyskinésie buccale semble être aussi une source sous
estimée de douleur secondaire (Blanchet et al. 2004; Jankovic 1995). Les sources de la
douleur incluent: une raideur musculaire limitant les mouvements oro-mandibulaires, les
9réactions tissulaires associées à une dysfonction de l’articulation temporo-mandibulaire,
une luxation de la mandibule en dystonie sévère avec ouverture excessive des mâchoires,
des lésions de la muqueuse j ugale et de la gencive par friction ou morsure et la rétention
déficiente avec déplacement des prothèses dentaires (Kotier 198$). L’ alimentation peut
être gênée par une dystonie linguale qui repousse les aliments à l’extérieur de la cavité
buccale, une difficulté à mastiquer liée aux mouvements dyskinétiques ou l’incapacité de
garder la prothèse en place. Une dysphagie peut survenir. Le discours est troublé dans une
fraction des cas, rajoutant à l’embarras social. Ainsi, les troubles de mouvement dus à la
dysfonction des noyaux gris demeurent un problème majeur en neurologie contemporaine
avec des implications socio-économiques considérables (Blanchet et al. 2004).
1.1 Dyskinésie tardive
1.1.1 Définition de la dyskinésie tardive
L’Association Psychiatrique Américaine a défini la dyskinésie tardive comme un
trouble du mouvement involontaire qui résulte d’un traitement avec un médicament
antipsychotique administré pendant au moins trois mois chez un patient en l’absence de
tout autre trouble du mouvement reconnaissable (Berkow 1992).
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1.1.2 Phénoménologie
Du point de vue phénoménologique, il existe au moins 5 troubles distincts du
mouvement sous la rubrique de la dyskinésie tardive : acathisie, tics, dystonie, la dyskinésie
de sevrage et la dyskinésie tardive classique. L’acathisie est un syndrome caractérisé par
une nécessité compulsive de se déplacer, avec impatience motrice et une sensation de
tension musculaire. Le tic est un spasme ou une contraction involontaire repetée d’un
groupe de muscles associés, un mouvement habituel spasmodique ou une contraction
aléatoire. La dystonie comporte des contractions musculaires soutenues déclenchant des
postures stéréotypées, mises en jeu par le mouvement ou le maintien d’une attitude. La
dyskinésie de sevrage est le trouble du mouvement suite à la privation d’un médicament (p.
ex. médicaments opiacées, barbituriques, anxiolytiques) ou drogue lors d’une cure de
désintoxication (Berkow 1992).
La forme la plus souvent rencontrée est la forme classique de dyskinésie tardive qui
se manifeste par des mouvements involontaires masticatoires et linguaux. Les mouvements
choréiques des doigts (p.ex. pianotage des doigts), des mains, des bras et des pieds peuvent
aussi apparaître de même qu’au niveau du tronc (balancement, bercement) et des muscles
de la respiration (dyskinésie respiratoire) (Kiawans et al. 1988).
Les facteurs de risque proposés dans l’apparition de la dyskinésie tardive incluent:
• L’âge avancé
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• Le sexe féminin
• L’ethnie
• La durée prolongée d’exposition aux antipsychotiques
• Le dosage élevé des antipsychotiques à puissance dopa bloquante marquée
• La préexistence de troubles du mouvement avant l’initiation du traitement
antipsychotique
• Le diabète
• Maladie organique et atrophie du cerveau
• La coexistence des troubles affectifs, spécialement chez les patients prenant du Lithium
• La présence des symptômes schizophréniques négatifs
• L’histoire familiale de maladie mentale
• L’abus ou la dépendance de type alcoolique
La prévalence de la dyskinésie tardive varie de 3.7% à 60% selon les facteurs
démographiques, les critères d’inclusion et de devis de l’étude (Jeste 2000; Jeste 2004;
Woerner et aI. 1998).
1.1.3 L’impact du vieillissement
La prévalence de la dyskinésie tardive atteint un sommet dans la population
générale autour de 50 à 70 ans et continue à augmenter après l’âge de 70 ans seulement
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chez les femmes (Jeste 2000; Jeste 2004; Woemer et al. 199$). La dyskinésie tardive peut
apparaître très tôt chez les patients âgés au cours du traitement. Conformément aux critères
de DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual for Mental Disorders), la durée minimale
d’exposition au traitement neuroleptique est de 3 mois pour les patients âgés au moins de
60 ans et de 1 mois pour les patients qui dépassent l’âge de 60 ans (Jeste 2000; Woemer et
al. 1998).
La question voulant que les médicaments neuroleptiques contribuent chez les sujets
plus jeunes à accélérer le processus de vieillissement de certaines structures nerveuses a
déjà été soulevée (Bassett et al. 1986). Malgré ceci la prévalence de la dyskinésie tardive
chez les patients traités avec des antipsychotiques conventionnels (de première génération)
et âgés de 50 ans et plus est de 3 à 5 fois plus élevée que celle documentée chez les patients
plus jeunes, malgré les doses plus basses utilisées (Woemer et al. 199$). De plus les
mouvements tardifs chez les patients âgés sont davantage persistants et apparents pour la
majorité des patients affectés (Blanchet et al. 2005; Jeste 2000; Jeste 2004; Woemer et al.
1998).
Les corrélations entre la dyskinésie tardive, dystonie tardive et l’âge d’apparition
ont donné des résultats contradictoires. L’âge moyen d’apparition de la dystonie tardive
semble plus bas que dans le cas dc la dyskinésie tardive (de la fuente-fernandez 1998;
Reynolds et al. 1992). En fait la dystonie tardive s’installe volontiers chez le jeune homme
tandis que la dyskinésie tardive est plus fréquente chez la femme âgée (Jeste 2000; Klawans
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et al. 1982; Mion et al. 1991; Woemer et al. 199$). Ainsi l’âge et la prise
d’ antipsychotiques additionnent leurs effets pathogènes et favorisent l’apparition des
syndromes dyskinétiques.
La différence dans les réponses aux médicaments liée à l’âge tient de facteurs autant
pharmacocinétiques que pharmacodynamiques. L’âge chronologique ne semble pas être la
seule caractéristique pouvant modifier la réponse aux drogues chez la personne âgée.
D’autres conditions comme la réduction de la fonction rénale ou hépatique, des maladies
concomitantes et la comédication jouent aussi un rôle (Jeste et al. 1981).
1.1.4 Étiopathogénie















La dyskinésie tardive est une des complications les plus invalidantes durant
l’exposition à la médication antipsychotique. Même si la pathophysiologie et la






meilleure compréhension de ce phénomène est importante car elle pourrait permettre
d’élaborer des pistes de solution pour d’autres formes de dyskinésie. Une hypothèse tirée
surtout des résultats expérimentaux obtenus avec le modèle animal de la dyskinésie tardive
chez le rongeur implique une «up-régulation» avec augmentation de l’affinité et de la
densité des récepteurs post-synaptiques dopaminergiques (hypersensibilité du système
dopaminergique) résultant d’une dénervation chimique induite par le blocage
médicamenteux des récepteurs (Brown et al. 1996; Burt et al. 1977; Gerlach et al. 1974;
Kiawans 1973). Plus spécifiquement, une «up-régulation» pourrait surtout toucher un
sous-type de récepteurs dopaminergiques, nommé D2, défini par son affinité élevée pour
les drogues antipsychotiques. L’administration chronique de ces médicaments à des
rongeurs peut induire une augmentation de densité de ces récepteurs, et des études
autopsiques chez des patients avec schizophrénie ont aussi montré une densité accrue des
récepteurs D2 (Burt et al. 1977; Gerlach et al. 1974; Klawans 1973; Reynolds et al. 1992).
Toutefois, cette corrélation entre l’augmentation de l’affinité et de la densité des récepteurs
D2 semble insuffisante car ces changements sont constants chez le rongeur traité avec
médicaments antipsychotiques, tandis que la dyskinésie tardive humaine survient chez
seulement 20% des sujets exposés aux antipsychotiques (Woemer et al. 199$). De plus,
quelques études obtenues par tomographie à émission des positrons (PET-scan) utilisant
des radioligands (N-[’ ‘C]méthyl-spipérone) n’ont révélé aucune différence de densité des
récepteurs dopaminergiques D2 entre les sujets sous traitement antipsychotique avec ou
sans dyskinésie tardive (Andersson et al. 1990; Blin et al. 1989). Une étude chez les
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malades parkinsoniens avec dyskinésie tardive suite au traitement avec la L-DOPA utilisant
un ligand pour les récepteurs Dl ([“CJSCH 23390) et pour les récepteurs D2 ([“CJ
raclopride) n’ont montré aucune différence de liaison au niveau du striatum entre les sujets
avec ou sans dyskinésie tardive (Turjanski et al. 1997).
Une autre hypothèse qui utilise le modèle du singe sous médication antipsychotique
et qui présente de la dyskinésie tardive, veut que la dyskinésie tardive soit le résultat de la
destruction des neurones GABA-ergiques du striatum (noyau caudé et putamen) suite au
traitement antipsychotique (Gunne et al. 1985). Le striatum est composé surtout de
neurones épineux de moyen calibre, qui sont à 95% GABA-ergiques. Ces neurones
projettent vers les segments interne et externe du globus pallidus ainsi que vers la substance
noire. Des lésions fonctioimclles cellulaires au niveau de ces neurones diminuent l’activité
de l’enzyme «décarboxylase de l’acide glutamique» (GAD) qui intervient dans la
synthèse du GABA (Gunne et al. 1985).
Quelques études montrent une densité accrue de récepteurs GABA-ergiques (p. ex.
des récepteurs de type GABAA) au niveau des structures de sortie des noyaux gris centraux,
chez le rongeur sous médication antipsychotique et chez le singe parkinsonien sous
médication L-DOPA, qui présentent de la dyskinésie tardive (Calon et al. 1995; Shirakawa
et aI. 1994). Si les antipsychotiques facilitent la perte des neurones GABA-ergiques ou s’ils
endommagent une population sélective des neurones GABA-ergiques, alors
l’administration chronique des ces agents pourraient abaisser le contenu striatal en GABA
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et ainsi réduire le contrôle inhibiteur. Une action directe sur le soma suivie d’une
dégénérescence antérograde des terminaisons ou un effet sur les terminaisons GABA
ergiques suivi d’une dégénérescence rétrograde des corps cellulaires a été proposée (Fahii
1985; Gupta et al. 1999).
Une autre hypothèse vise l’effet des antipsychotiques qui affectent la transmission
glutamatergique et augmentent la libération de glutamate au niveau des projections
corticostriées, probablement en raison d’un contrôle présynaptique inadéquat normalement
médie par les récepteurs D2 (See et al. 1994). Les noyaux gris centraux sont riches en
projections glutamatergiques issues principalement du cortex et du noyau sous-thalamique.
Chez le rat sous médication antipsychotique (halopéridol), des microinfusions corticales de
NMDA ont induit des mouvements buccaux qui n’étaient pas observées sans la
sensibilisation pharmacologique (Grimm et al. 199$). De plus, une hyperactivité de la voie
excitatrice sous-thalamo-pallidale, désinhibée en présence d’une perte de la dopamine
endogène, pourrait exposer le globus pallidus à des concentrations potentiellement toxiques
de glutamate et causer des lésions excitotoxiques à ce niveau (Gunne et al. 1993). Des
données pharmacologiques supportent l’hypothèse d’une hyperactivité glutamatergique au
sein des noyaux gris centraux, lors de l’apparition des mouvements dyskinétiques associées
à la DOPA-thérapie du sujet parkinsonien. Chez le rat parkinsonien, le blocage
pharmacologique du canal ionique des récepteurs NMDA avec le MK-$O1 a réduit les
fluctuations de réponse moteur induites par la L-DOPA (Engber et al. 1994). Les mêmes
résultats ont été obtenus avec l’administration intrastriatale de MK-801 (Papa et al. 1995).
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Une autre étude a mesuré les volumes du noyau caudé, du globus pallidus, du
ventricule latéral à l’aide de l’imagerie par résonance magnétique. Le volume du noyau
caudé chez les patients avec dyskinésie tardive sévère était significativement plus petit que
chez les sujets sans dyskinésie et les sujets normaux. Cette anomalie dans le noyau caudé
peut être liée à une condition pré-existante, favorable à l’induction de la DT (Mion et al.
1991).
Deux hypothèses pharmacologiques ont aussi été proposées pour expliquer les
changements dans la réponse aux médicaments dus à l’âge.
L’hypothèse pharmacocinétique propose que les changements dans la disposition
des drogues chez les patients âgés entraînent des concentrations plus élevées aux sites
d’actions (Jeste 2000; Jeste et al. 1995). Le processus de sénescence altère la disposition
pharmacocinétique des médicaments psychotropes. Une absorption relativement normale
combinée à une distribution augmentée de la médication antipsychotique suggère que des
doses plus basses puissent fournir le même effet thérapeutique chez les personnes âgées que
chez les jeunes. Le vieillissement est associé à une diminution de l’eau corporelle totale et
une augmentation du tissu adipeux. Comme résultat, les médications liposolubles comme
les antipsychotiques présentent une distribution volumétrique élevée et une action
prolongée. Le foie est le premier site de conversion des drogues en substances solubles en
eau pour augmenter leur élimination (excrétion) par les reins. Les personnes âgées
présentent une diminution de la masse hépatique, du flux sanguin hépatique et d’enzymes
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oxydatives due à l’âge avancé. Ces altérations combinées mènent à une augmentation de la
biodisponibilité et des concentrations sériques des médicaments, qui peuvent alors induire
des effets toxiques (leste 2000; leste et al. 1995; Woerner et al. 1998).
L ‘hypothèse pharmacodyitaiiziqtte postule que les interactions drogue-récepteur
génèrent une réponse qui est quantitativement et qualitativement différente chez les patients
âgés par rapport aux individus jeunes. Les gens plus âgés semblent avoir besoin d’une dose
plus faible pour la plupart des médicaments que les jeunes (leste 2000; Jeste et al. 1995).
Les radicaux libres ont été impliqués en plusieurs conditions neuropsychiatriques
parmi lesquelles on mentionne la dyskinésie tardive. En support à cette hypothèse
soulignons que la vitamine B6 a été considérée efficace dans le soulagement des
symptômes de la dyskinésie tardive, bien que ces résultats ne fassent pas l’unanimité
(Lerner et al. 1999).
Une autre hypothèse liée à l’âge avancée implique la perte de la neurotransmission
doparninergique. Un déclin progressif du contenu en dopamine est observé au niveau du
striatum de l’ordre de 50% chez les personnes de plus de 65 ans (Volkow et al. 1998).
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1.1.5 Le diagnostic différentiel
Le diagnostic différentiel de la dyskinésie tardive doit inclure: 1) la dyskinésie
spontanée du sujet âgé, 2) les dyskinésies médicamenteuses suite à la prise d’anti dopa
bloquants (métoclopramide, prochiorpérazine, prométhazine), antidépresseurs tricycliques,
inhibiteurs sélectifs de recapture de la sérotonine (ISRS), benzodiazépines, lithium,
amphétamines, L-dopa, phénytoïne, anticholinergiques, antihistaminiques, contraceptifs
oraux; 3) les dyskinésies de cause héréditaire (p.ex. maladie de Huntinglon et Wilson), 4)
infectieuse (p.ex. chorée de Sydenham), 5) inflammatoire (p.ex. lupus érythémateux
disséminé ); 6) métabolique, 7) les stéréotypies propres à la schizophrénie ou au rétard
mental, 8) les tics (i.ex. le syndrome de Gilles-de-la-Tourette), 9) l’hypoparathyroidie
(Jankovic 1988).
Les mouvements dyskinétiques sont rarement aussi rythmiques que le tremblement.
Une exception notable est le bruxisme, qui tend à se répéter à une fréquence de 1 Hz par
salves de 3 à 8 contractions des muscles de la mastication. De plus la dyskinésie buccale
doit être distinguée du «rabbit syndrome», qui est une forme de tremblement labial de
type parkinsonien observé dans 5% des patients sous traitement antipsychotique (Blanchet
et al. 2005; Yassa et al. 1986)
21
1.1.6 Approche thérapeutique
La meilleure approche des complications tardives des antipsychotiques demeure
préventive, soit d’administrer ces médicaments dans le cadre strict de la psychose et de ré
évaluer périodiquement l’indication de la poursuite du traitement. L’approche la plus
efficace dans le traitement de la dyskinésie tardive est d’éliminer la drogue offensante
(McGrath et al. 2000) (Voir le tableau no. III).






































Antihistaminiques (bioquants des récepteurs Hi et H2) Cimétidine
Ranitidine Dthenhydramine
Contraceptjfs oraux
L’administration judicieuse des antipsychotiques et la surveillance périodique sont
extrêmement importantes en cours de traitement (FaIm 1985). Kane et al. (1982) ont
démontré que l’expression de la dyskinésie tardive est liée à la dose d’antipsychotique.
Dans un groupe des patients traités avec des doses plus faibles que la dose moyenne
habituelle de fluphénazine (antipsychotique typique), pendant une année, les cotations sur
l’échelle de parkinsonisme Simpson-Angus étaient plus basses dans le premier groupe
(Levinson et al 1990).
L’approche initiale dans le traitement de la dyskinésie tardive consiste à re-évaluer
le type d’antipsychotique utilisé et de recourir, si possible, à un médicament atypique, car
ils ont une moindre affinité pour les récepteurs D2 (Kane 2001). Les antipsychotiques
atypiques (p.ex. quetiapine, remoxipiride, clozapine, olanzapine, ziprasidone) se lient
brièvement au récepteur D2, puis ils se dissocient vite pour permettre ensuite une
neurotransmission de dopamine normale en contraste avec les antipsychotiques typiques
qui restent liés au récepteur D2 plus longtemps et inhibent la neurotransmission normale.
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Cette théorie s’appelle”fast-off-D2” et elle permet à prédire si un médicament
antipsychotique va produire des signes et symptômes extrapyramidaux.(Seeman 2002;
Seeman 2005) En utilisant des antipsychotiques atypiques, des rémissions complètes ont
été rapportées mais des études à plus long terme sont nécessaires avant de conclure.
D’autres antipsychotiques atypiques doivent être essayés avant la clozapine à cause d’un
risque d’agranulocytose exigeant une surveillance hématologique étroite (Berkow 1992;
Jeste 2004). Quelques données ont révélé une incidence moindre de dyskinésie chez les
patients traités avec la risperidone à faible dose. Une telle dose n’est cependant pas toujours
bénéfique sur le plan clinique pour maîtriser les symptômes psychotiques. L’intervention
pharmacologique apparemment la plus efficace pour la dyskinésie tardive est la
tétrabenazine (Ondo et al. 1999; $impson 2000). L’action pharmacologique primaire de la
tétrabenazine est la déplétion de la dopamine et d’autres monoamines dans le système
nerveux central par le bloc séléctif et reversible du transporteur vésiculaire des monoamines
de type 2 (VMAT 2). La drogue a très haute dose bloquerait aussi les récepteurs
doparninergiques (Jankovic et al. 1997).
Par ailleurs, certaines études ont rapporté les effets des agonistes GABA-ergiques
sur la dyskinésie tardive en utilisant des agents comme le muscimol, le progabide et le
tétrahydroisoxazolopyridinol, avec un taux de succès moyen (Tamminga et al. 1989). Une
réduction de 48% de la dyskinésie a été obtenue avec le muscimol (Tamminga et al. 1979)
tandis que dans deux études avec le progabide, la sévérité de la dyskinésie s’est améliorée
de 28% et 42%. D’autres agents GABA-ergiques ont montré une efficacité discutable dans
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le traitement de la dyskinésie tardive comme les inhibiteurs de la GABA transaminase
(Simpson 2000). Une autre étude a identifié des effets nonconcluants du baclofène, du
progabide et du valproate sodique chez les sujets avec dykinésie tardive induite par les
antipsychotiques. Tous les bénéfices possibles sont éclipsés par les effets secondaires
associés à leur utilisation (Soares et al. 2004).
Plusieurs rapports ont suggéré l’utilité de la vitamine B6 (pyridoxine) dans le
traitement des patients souffrant de complications tardives. La vitamine B6 s’est révélée
bénéfique dans le traitement de la dyskinésie tardive à des doses de 300mg/jour jusqu’à
1.200mg/jour. Le mécanisme par lequel la pyridoxine atténue les symptômes de la
dyskinésie tardive n’est pas complètement compris. Ces résultats sont néanmoins douteux
car ils sont basés sur une description de 6 sujets présentant de la dyskinésie tardive qui ont
reçu le traitement sur une période de 4 semaines et ont montré une amélioration (Lemer et
al. 1999). Le pyridoxyl-5-P04, dérivé de la pyridoxine alimentaire, est un co-facteur dans
la décarboxylation de la DOPA en dopamine et d’autres transformations métaboliques,
incluant l’acide gamma-amino-butyrique (GABA), la sérotonine et la mélatonine
(DeVeaugh-Geiss et al. 197$; Lemer et al. 1999).
Des résultats positifs ont été rapportés avec la vitamine E dans le traitement palliatif
et prophylactique de la dyskinésie tardive. La vitamine E a montré des résultats positifs
dans le traitement de la dyskinésie tardive dans quelques études contrôlées mais ces
résultats sont douteux car les études ont été effectués sur une brève période de temps et
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avec un nombre réduit de sujets (Adier et al. 199$). Dans une autre étude effectué sur 15$
sujets présentant de la dyskinésie tardive et qui ont reçu 1600 IU/d de vitamine E sur une
période de 2 ans, aucun bénéfice n’a été démontré (Adier et al. 199$Adler, 1999 #222).
Un bénéfice a été rapporté avec des agents variés toxine botulinique, endorphines,
acide gras essentiel EX 11 5$2A, gangliosides, insuline, Lithium, naloxone, oestrogène,
phénylalanine, pyracetam, incluant la sismothérapie (thérapie electroconvulsive), mais leurs
effets doivent être interprétés avec prudence car il n’existe pas assez d’évidences pour
soutenir leur utilisation sur une base régulière ($oares-Weiser et al. 2003).
En conclusion il n’y a pas de traitement uniformément efficace pour les patients une
fois la dyskinésie tardive apparue. Le seul recours ultime possible dans certains cas sévères
de dyskinésie est de reprendre l’administration d’un antipsychotique conventionnel à dose
élevée. Les médicaments qui bloquent les récepteurs dopaminergiques ont été utilisés dans
le traitement de la chorée, la dystonie, les tics, la dyskinésie tardive, et d’autres
hyperkinésies. Toutefois ces médicaments peuvent être associés avec des complications
potentielles sérieuses, incluant les syndromes tardifs. Ainsi toute l’attention doit se diriger
vers la prévention et la surveillance attentive du traitement avec les neuroleptiques et les
drogues potentiellement dyskinésigéniques, surtout chez la personne âgée (Jeste 2000). La
dyskinésie tardive, la condition tardive la plus commune, reste un problème pour un grand





La dyskinésie bucco-linguo-faciale consiste en des mouvements répétitifs
anormaux, non rythmiques, qui apparaissent à une fréquence semblable à celle des
mouvements volontaires normaux, mais sans finalité. La fréquence interindividuelle est très
variable mais chaque sujet évalué séparément semble avoir une fréquence propre. Les
mouvements sont globalement limités au niveau du visage (Deiwaide et al. 1977).
1.2.2 Types de mouvement
Les mouvements anormaux touchent spécifiquement la langue, la mandibule et les
muscles masticateurs et ils imitent les mouvements de mastication et de mâchonnement. La
langue et la mâchoire peuvent décrire des mouvements latéraux. Quand la bouche est
ouverte, on peut parfois voir la langue qui bouge en repos. On peut aussi rencontrer des
mouvements répétitifs de succion et de moue des lèvres (Weiner et al. 1973).
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1.2.3 Impact du vieillissement
Certaines études situent la prévalence de la dyskinésie spontanée à 4-5%
(D’Alessandro et al. 1986; Kane et al. 1982). Pour d’autres elle se situe autour de 57%
(Bourgeois et al. 19$0).Cette grande variabilité est due en partie à l’échantillon, la
détérioration mentale et l’institutionnalisation constituant des facteurs de risque. La
dyskinésie est volontiers remarques chez les sujets vivant dans des établissements de soins
de longue durée ou chez les pensionnaires des maisons de retraite. Dans cette population la
prévalence est estimée entre 8-18%(Bourgeois et al. 1980). Ainsi la dyskinésie bucco
faciale, paraît beaucoup plus fréquente qu’on ne le pensait chez les sujets âgés, tout au
moins ceux vivant en milieu institutionnel et n’ayant apparemment jamais reçu
d’antipsychotiques, encore qu’il soit parfois difficile d’affirmer qu’un sujet n’ait jamais
reçu un tel traitement. Il conviendrait cependant de connaître précisément le degré de
détérioration intellectuelle, cette pathologie entrant alors dans le cadre des «activités
motrices stéréotypées des démences du grand âge» (Bourgeois et al. 1980; leste 2000).
L’âge constitue par lui-même le grand facteur de risque. D’une part, dans bien des
travaux il est le seul élément qui puisse être incriminé et d’autre part, la majorité des études
montre que ce risque augmente avec l’âge (Woemer et al. 1998). L’âge avancé a été associé
à une augmentation de la prévalence des mouvements involontaires anormaux chez les
patients exposés à une médication antipsychotique. Plusieurs études ont tenté de vérifier
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l’hypothèse selon laquelle le processus de vieillissement est la cause de mouvements
involontaires anormaux, avec des résultats contestés. (Crane et al. 1974; Delwaide et al.
1977; Kane et al. 1982; Klawans et al. 1982). Le terme dyskinésie n’est pas toujours le plus
juste pour qualifier les mouvements buccaux excessifs rencontrés chez les personnes âgées.
Il s’agit dans certains cas de simples habitudes qui avec le temps, deviennent parfois des
véritables tics. Signalons notamment des tics de déglutition ou d’aspiration salivaire
intempestive, de frottement de la langue sur les dents, d’humectation des lèvres. Ces tics
entraînent parfois des douleurs par irritation de la muqueuse ou fatigue musculaire,
douleurs qui peuvent devenir obsédantes quand existe parallèlement un syndrome dépressif
(Deiwaide et al. 1977; Kane et al. 1982; Kiawans et al. 1982).
Le début survient volontiers après la cinquantaine avec une prédominance féminine.
L’évolution est chronique selon une lente progression libre de toute autre trouble
neurologique et sans que les diverses investigations mettent en évidence d’anomalies
significatives. Chez les personnes âgées, quel que soit le type de dyskinésies mais peut-être
surtout dans la dyskinésie spontanée, des facteurs bucco-dentaires locaux peuvent
probablement représenter des éléments d’appel (Deiwaide et al. 1977; Kane et al. 1982;
Kiawans et al. 1988).
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1.2.4 Étiopathogénie
Données impliquant te système nerveux central
Une théorie suggère le concept que la dyskinésie bucco-linguale spontanée chez les
sujets âgés soit liée à une altération de la réponse des récepteurs dopaminergiques et que le
trouble du mouvement représente une forme de comportement stéréotypé spécifique chez
l’humain. La dyskinésie bucco-linguale serait alors un trouble résultant d’une atteinte du
striatum (Weiner et al. 1973).
Une autre hypothèse implique la modulation hormonale et soulève le rôle de
l’estradiol et de la prolactine comme indicateurs de la fonction dopaminergique. Ces deux
hormones influencent la fonction des récepteurs dopaminergiques et se retrouvent en
concentrations réduites chez les femmes âgées, d’où leur contribution à la dyskinésie dont
le mécanisme n’est pas toutefois encore élucidé (Crane et al. 1974). L’équilibre entre les
deux types de récepteurs dopaminergiques de type Dl et D2 doit être considéré de même
qu’une réduction du GABA au niveau dans la substance noire (Deiwaide et al. 1977;
Tamminga et al. 1929).
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Données impliquant la périphérie
Une autre hypothèse concernant l’étiologie de la dyskinésie bucco-linguale porte
sur les troubles du complexe stomatognathique. Les muscles du système stomatognathique
sont interdépendants et fonctionnent optimalement de manière synchrone, la sensation et la
rétro-action (feed-back) jouant un rôle significatif dans la position de la mandibule et de la
langue (Sutcher et al. 1982). La stimulation électrique et mécanique des dents chez les
singes ou les chats produit une activité des muscles stomatognathiques (Sutcher et al.
1982). L’altération des influx afférents peut changer la fonction des muscles et la
stimulation intra-orale peut affecter la rythmicité de la mastication chez le lapin et certains
humains (Sutcher et al. 1982).
L’implication du complexe stomatognathique procéderait de façon suivante:
1. Les dents et l’occlusion dentaire fonctionnent comme transducteurs
biologiques analogues à la rétine, les récepteurs de type Ruffini et
terminaisons nerveuses libres du ligament periodontaire. Les muscles
masticatoires et les recepteurs cutanées de la bouche (p.ex. les récepteurs
Paccini) reçoivent l’information somesthésique et la transforment en
impulsions nerveuses afférentes qui contribuent au contrôle de la fonction
musculaire.
j2. Les dents viennent en contact brièvement d’innombrables fois
chaque jour (mastication, déglutition, serrement), fournissant une
stimulation transitoire et répétée des muscles de la bouche et du cou (max.
12-20 minfjour).
3. Ces influx afférents intrinsèques influencent en retour la circuiterie
motrice centrale.
4. Quand la sensation stomatognathique est altérée en raison d’une
malocclusion, d’une perte des dents ou des prothèses mal ajustées, le
contrôle neuromusculaire de la bouche et du cou est affecté, contribuant
peut-être ainsi à l’origine de troubles du mouvement.
En résumé, une cause possible de dysfonction musculaire du système
stomatognathique est la rupture du trajet normal de la sensation causée par la perte de dents
et le remplacement non physiologique de certaines parties qui ont comme résultat un influx
sensoriel affecté (Koller 1983; Koller 1983; Sutcher et al. 1982). Les dents naturelles
envoient un influx sensoriel qui provient des ligaments périodontaux en tension et de la
pression exercée sur les tissus mous. Au fur et à mesure que les dents sont perdues, le
cerveau reçoit principalement l’information concernant la pression du niveau de la cavité
buccale. Il y a possiblement une perte de discrimination sensorielle et les influx sensoriels
du système nerveux central peuvent être perturbés en raison de changements structuraux
des neurones de dents (organes terminaux, propriocepteurs) (Koller 1983; Koller 1983).
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Pour Koller, (1983) l’édentation est une cause de stéréotypies buccales. Il a basé
cette affirmation en comparant 75 sujets édentés à 75 volontaires sains appariés pour l’âge
et le sexe. Les mouvements anormaux observés chez 12 (16%) édentés n’avaient pas un
caractère dystonique mais ils étaient décrits comme des mouvements stéréotypés de la
langue et mouvements latéraux des mâchoires d’intensité variable. Aucun mouvement
anormal de la langue n’était observé à l’ouverture de la bouche et les mouvements ne
touchaient pas les muscles du visage, du cou ou des membres. Les mouvements
dyskinétiques s’installeraient plusieurs années après l’extraction dentaire.
Un critère d’exclusion de l’étude stipulait que les sujets ne doivent pas avoir une
histoire de prise d’antipsychotiques, malgré ceci certains sujets ont toutefois été exposés
aux médicaments antipsychotiques. Ces patients sont alors classifiés parfois à tort comme
porteurs de la dyskinésie tardive. Une observance stricte des manifestations décrites par
Koller peut permettre de clarifier le diagnostic des patients avec un tableau clinique. De
plus une amélioration dramatique des mouvements anormaux après l’insertion des
prothèses bien ajustées semble favoriser un diagnostic de stéréotypie de l’édenté (Koller
1983).
j1.2.5 Diagnostic différentiel
Divers mouvements anormaux sont à distinguer de la dyskinésie bucco-linguale dite
spontanée: les stéréotypies (voir le glossaire) rencontrées dans le cadre des différentes
maladies (schizophrénie, démence, retard mental), la chorée caractérisée par des
mouvements brefs, irréguliers, non coordonnés qui peuvent intéresser la face mais
concernent aussi les membres et la dystonie oromandibulaire qui se distingue par des
contractions musculaires plus soutenues (Kane et al. 1982; Kiawans et al. 1982).
La dyskinésie bucco-linguale peut ressembler aux tics, qui sont des mouvements ou
sons brefs, suppressibles, sans motif apparent, répétitifs qui généralement apparaissent
pendant l’enfance. Ils se distinguent par une sensation locale dans le muscle (tic sensitif)
précédant parfois l’expression motrice des tics, la tension interne croissante associée à la
suppression volontaire, et la bouffée de tics pouvant être déclenchée pour soulager cette
tension (Weiner et al. 1973).
Le diagnostic différentiel doit inclure la dyskinésie tardive, dont les mouvements
sont plus volontiers complexes, touchent plus souvent la langue (en protraction) et d’autres
segments corporels, tout en combinant souvent plusieurs types de mouvement (acathisie,
tremblement, dystonie) (Voir le tableau no. T). La dyskinésie « spontanée» est rare chez les
personnes âgées normales par rapport à celles exposées aux drogues antipsychotiques
(Weiner et al. 1973).
35
1.2.6 Approche thérapeutique
L’approche dépend au premier chef de la cause la plus probable attribuée à la
dyskinésie dite «spontanée ». L’effet des drogues sur la dyskinésie spontanée a été peu
étudié, les conclusions concernant la dyskinésie spontanée ayant été tirées par analogie
avec la dyskinésie tardive (Pakkenberg et al. 1974). L’efficacité de plusieurs
antipsychotiques pour réduire le mouvement anormal a été rapportée mais la prescription de
ces produits est délicate chez les personnes âgées en raison des effets secondaires qu’ils
peuvent entraîner (Pakkenberg et al. 1974).
D’autres approches non pharmacologiques ont aussi été étudiées incluant le
traitement dentaire et l’acupuncture. Dans le cas de l’ajustement des prothèses les résultats
constatés étaient spectaculaires avec une rémission complète des symptômes dans la plupart
des cas traités (Sutcher 2001; Sutcher et al. 1971; Watanabe et al. 1988). L’état fonctionnel
des patients s’est beaucoup amélioré quant à la capacité de parler, de manger, de fermer la
bouche en position physiologique. Les mouvements anormaux ont cessé rapidement après
l’ajustement des pièces dentaires (Sutcher et al. 1971).
Dans le cas de l’acupuncture les trois techniques utilisées ont été la méthode
percutanée avec courants électriques, la pose d’aiguilles intracutanées et la technique de
compression continuelle. Les résultats ont montré dans certains cas une diminution des
symptômes dyskinétiques bucco-faciaux et même une rémission complète dans un cas
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(Watanabe et al. 1988). L’acupuncture était efficace même pour certains cas de dyskinésie
spontanée pour lesquels l’ajustement des prothèses n’a pas apporté une amélioration. Les
résultats doivent être analysés avec prudence étant donné le nombre limité de sujets ou le
protocole utilisé. Les deux derniers types de traitement décrits présentent des avantages en
raison de la qualité de la réponse et de l’absence de réactions indésirables.
1.3 Dystonie
1.3.1 Définition
La dystonie comporte des contractions musculaires plus soutenues qui produisent
des spasmes et des torsions, causant une rétraction des lèvres, des grimaces, un roulement
de la langue gênant le langage et l’alimentation (la nourriture est poussée à l’extérieur de la
bouche), une fermeture involontaire des mâchoires avec trismus ou une déviation latérale
des mâchoires (Jankovic 2004).
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1.3.2 Phénoménologie
Les spasmes toniques des muscles de la face, de la mâchoire et de la langue,
spontanés ou provoqués par la parole ou la mastication, peuvent durer plus d’une minute et
se répéter irrégulièrement. Leur intensité est telle qu’ils peuvent luxer l’articulation
temporomandibulaire, limiter la fonction masticatrice, briser des appareils dentaires et
perturber la parole et la déglutition (Trillet et al. 197$). Ces contractions soutenues
produisent blépharospasme, trismus, contractions du peaucier du cou, anté-, rétro-flexion et
torticolis, ainsi que d’autres mouvements généralisés qui sont aigus et transitoires ou
persistants comme dans la dystonie tardive (Jankovic 1995). Dans la littérature on désigne
sous l’appellation «syndrome de Meige» la combinaison d’une dystonie
oromandibulaire à un blépharospasme (Tolosa et al. 1979).
Les patients avec dystonie oromandibulaire présentent une co-contraction des
muscles masticatoires et une difficulté à la mastication et à l’élocution à cause d’une
incapacité d’ouvrir et fermer les mâchoires en position physiologique. De plus, on
rencontre souvent une dystonie linguale qui s’active pendant la mastication et entraîne la
langue à repousser le bolus alimentaire à l’extérieur de la bouche. Cette difficulté à se
nourrir peut provoquer une perte pondérale. La dystonie oromandibulaire peut produire la
fermeture ou ouverture involontaire excessive des mâchoires avec trismus et bruxisme. A la
dysarthrie, la dysphagie, la dysphonie et la difficulté respiratoire vécues par les malades se
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rajoutent souvent des vocalisations involontaires (émission de bruits) lorsque le larynx est
touché. Une caractéristique très étonnante de la dystonie est la fréquente démonstration de
l’amélioration du trouble constatée avec des manoeuvres tactiles ou sensorielles. Le geste
est dit antagoniste mais la stimulation tactile n’est pas toujours opposée à la direction du
mouvement dystonique. En fait la stimulation tactile est légère et insuffisante pour briser la
force musculaire de la dystonie. Ces gestes (p.ex. le toucher du menton ou du cou chez un
patient avec torticolis, un cure-dent, une gomme ou une petite pièce dentaire chez un autre
avec dystonie oromandibulaire) améliorent temporairement la condition mais ils ne sont pas
pratiques comme traitement car la dystonie revient aussitôt que le geste s’arrête (Frucht et
al. 1999).
1.3.3 Impact du vieillissement
La prévalence exacte de la dystonie primaire idiopathique a toujours été difficile à
évaluer précisément. Dans une étude, une prévalence de 1/ 29400 dans la population
générale pour la dystonie généralisée et de 1/3400 pour la dystonie focale a été rapportée.
La prévalence de la dystonie oromandibulaire n’a pas été analysée spécifiquement dans
aucune étude. Si on inclut le bruxisme diurne comme forme de dystonie oromandibulaire,
la dystonie oromandibulaire pourrait aussi être la forme la plus fréquente de dystonie
focale. (Jankovic 2004)
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L’âge de début de la dystonie focale est entre 30-50 ans dans le cas de
blépharospasme et torticolis spasmodique (Berkow 1992). L’âge d’apparition de la dystonie
est utile parce qu’il représente un facteur de pronostic de généralisation éventuelle chez les
plus jeunes. La distribution de la dystonie aide à établir la sévérité de la dystonie et oriente
la stratégie thérapeutique. La classification étiologique établit le traitement ainsi que le
conseil génétique à proposer.
1.3.3 Étiopathogénie
L’étiologie se divise en deux catégories majeures: idiopathique (formes familiales
et sporadiques) et symptomatique. Cette classification comprend aussi les découvertes les
plus récentes dans le domaine de la génétique de la dystonie (Fahn et al. 199$). Des 13
types de dystonie primaire génétique dont on a identifié une mutation, seules les dystonies
DYT 7 (chromosome 18p) et DYT 13 (chromosome ip36.l3-36.22) ont été respectivement
associées à la dystonie cervicale et oromandibulaire (Jankovic 2004).
Quand la dystonie apparaît comme une entité neurologique isolée sans autres
anomalies cognitives, épileptiques ou sensori-motrices et sans autres troubles du
mouvement, elle est alors classifiée comme une dystonie primaire qui peut être héréditaire
ou sporadique.
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Les dystonies secondaires sont d’étiologies multiples et peuvent apparaître après un
traumatisme crânien, encéphalite, infarctus, accident vasculaire cérébral, une tumeur,
certains médicaments ou dans le cadre de maladies neurodégéneratives (Jankovic 2004).
La pathophysiologie de la dystonie n’est pas encore très bien comprise mais des
progrès considérables ont été réalisés grâce aux nouvelles techniques neurophysiologiques
et d’imagerie. La co-contraction excessive des muscles agonistes et antagonistes est
apparemment produite par une synchronisation anormale des influx presynaptiques vers les
motoneurones liée à des décharges rythmiques anormales de 3-7 Hz dans les noyaux de la
base, associées à une réorganisation topographique des cartographies sensori-motrices
(Farmer et al. 199$; Silberstein et al. 2003).
Des anomalies dans les réponses réflexes avec latence variable ont été rapportées
dans le cadre de la dystonie focale et peuvent être influencées par des injections
intramusculaires de toxine botulinique, fait qui suggère l’implication des mécanismes
périphériques(Jankovic 2004; Jankovic et al. 1987; Jankovic et al. 1990).
L’analyse du patron de décharges neuronaux à la base de la dyskinésie ou dystonie
suggère une réduction marquée du signal de sortie inhibiteur issu du segment interne du
globus pallidus (Crossman et al. 199$). Les études expérimentales chez les primates et les
études par tomographie à émission de positons (PET) chez l’humain ont permis de conclure
à une réduction du métabolisme dans les régions motrices du thalamus dans la dystonie
(Boyce et al. 1990), indiquant indirectement une réduction anormale de l’activité dans les
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afférences thalamiques provenant du segment médial interne du globus pallidus, en accord
avec certaines données électrophysiologiques (Crossman et al. 199$).
1.3.5 Diagnostic différentiel
Le diagnostic de la dystonie est difficile. On doit d’abord établir la nature
dystonique du trouble du mouvement puis l’étiologie. Une dystonie aiguê peut apparaître
dans les 5 premiers jours après le début du traitement antipsychotique. Elle a une durée de
quelques minutes à quelques heures et peut être récidivante. La probabilité de présenter une
dystonie aigu est liée en partie à la dose de la drogue et à l’âge. Elle disparaît quand le
médicament est interrompu. La dystonie aigu est commune parmi les jeunes hommes et est
influencée par une histoire familiale de dystonie (Berkow 1992).
La dystonie tardive est rare et survient après quelque mois de traitement
antipsychotique et peut affecter la musculature cranio-cervicale, co-existant souvent avec
d’autres troubles du mouvement (stéréotypies, tremblement, acathisie).
La dystonie peut être confondue avec un trouble psychosomatique de conversion
(p.ex. l’hystérie), à cause de sa variabilité, de sa relation spécifique avec certaines actions
et de l’existence de gestes ou trucs antagonistes (Adityanjee et al. 1999).
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La «maladie des tics» (syndrome de Gilles-de-la-Tourette) s’inscrit dans le
diagnostic différentiel et se distingue par la survenue plus précoce des mouvements
anormaux, leur suppressibilité et la production fréquente de sons (Gimenez-Roldan et al.
1985; Yassa et al. 1989).
1.3.6. Approche thérapeutique
1.3.6.1 Approche thérapeutique médicale (médicaments, toxine botulinique)
La dystonie est généralement réfractaire au traitement pharmacologique.
L’ administration des anticholinergiques chez les patients atteints de dystonie idiopathique a
montré un certain bénéfice mais le profil d’effets indésirables en limite l’utilisation (Burke
et al. 1982). Des études ont montré l’efficacité de la tétrabenazine et de la réserpine chez
68% et 36% des patients respectivement (Burke et al. 1982).
Les injections intramusculaires de toxine botulinique de type A sont souvent
utilisées en première intention dans les cas de dystonie focale (Jankovic et al. 1993;
Yadalam et al. 1990). La durée de l’effet est de 3-4 mois. La toxine botulinique bloque la
transmission neuromusculaire et limite les mouvements involontaires (Jankovic 2004;
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Jankovic et al. 1993). Les effets indésirables transitoires incluent la dysphagie et une
faiblesse des muscles.
Pour les cas extrêmement sévères qui ne répondent pas au traitement médical
l’approche chirurgicale mérite d’être envisagée incluant la thalamotomie, la pallidotomie et
surtout la stimulation cérébrale profonde du globus pallidus interne, mais ce type
d’approche impose beaucoup de prudence à cause du risque de complications qui peuvent
survenir pendant l’intervention (Adityanjee et al. 1990; Kiss et al. 2004; Yadalam et al.
1990).
1.3.6.2 Approche thérapeutique prothétique
Selon une équipe de chercheurs, le remplacement des prothèses mal ajustées avec
un ajustement de l’occlusion et réalignement permet améliorer l’intensité de la dystonie.
Une thérapie prosthétique non conventionnelle positionnant la mandibule en occlusion
antérieure a été proposée après l’examen de plusieurs patients édentés avec problèmes de
prothèses et troubles du mouvement de nature dystonique interférant avec le mouvement
volontaire (Sutcher 2001; Sutcher et al. 1982; Sutcher et al. 1971). Dans certains cas les
symptômes ont disparu complètement avec la reconstruction d’une prothèse occlusale
(«splint» dentaire modifié) puis de prothèses dentaires complètes qui rétablissaient des
relations craniomandibulaires plus physiologiques. L’efficacité partielle d’une telle thérapie
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occlusale illustre la contribution des influx sensoriels périphériques à la dystonie. Dans
certains cas de fermeture dystonique des mâchoires, une réponse claire a été obtenue à
l’aide d’un dispositif dentaire (plaque occlusale) positionné entre les molaires pour prévenir
la fermeture des mâchoires. Une ouverture de quelques mm améliore beaucoup la fonction
(frucht et al. 1999; Sutcher 2001). Ce type d’approches devrait être introduit précocement
pour éviter l’usure dentaire, la dysfonction de l’articulation temporo-mandibulaire et la
douleur. Une approche multidisciplinaire devrait probablement inclure un dentiste
compétent.
1.4 Douleur et perturbations sensorielles chez le patient avec
dyskinésies
1.4.1.Définition de la douleur
La douleur est «une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable associée à
un dommage actuel ou potentiel des tissus ou décrite comme telle. » (Merskey 1994).
La douleur est une expérience subjective, consciente et motivationnelle. (Price 2000; Von
Korff et al. 198$) Elle résulte de la perception d’un événement sensoriel et elle est
influencée par les expériences passées. La douleur inclut la nociception et l’évaluation
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subjective, basée sur des mécanismes cognitifs dont dépend le niveau de conscience et de la
motivation, d’une perception d’une nature aversive, désagréable (Price 2000).
1.4.2 Physiologie de la douleur
À l’origine de la douleur, il y a l’application d’un stimulus capable de nuire à
l’intégrité de l’organisme. On reconnaît trois modalités de type thermique, mécanique ou
chimique qui peuvent transmettre de l’information sensorielle aux différents récepteurs
situés dans la peau. Un récepteur est un point de contact entre le tissu et l’extrémité de la
fibre nerveuse et qui permet la transmission de l’influx nerveux vers la moelle épinière
(Melzack 1989).
Les cellules nerveuses qui innervent les tissus périphériques sont de trois types
1. Les fibres A-beta, de gros calibre et myélinisées, qui ont normalement peu
de liens avec les nocicepteurs (sauf s’il y a une atteinte chronique qui
entraîne des changements neuropathiques).
2. Les fibres A-delta, petites et myélinisées, qui sont principalement associées
à la première sensation, i.e. brève et localisée semblable à une sensation de
piqûre, douloureuse au chaud et à la pression.
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3. Les fibres C, non myélinisées, associées à la perception plus sourde et diffuse
de la douleur thermique (plus de 45°C), mécanique et chimique. Il s’agit de
fibres de type polymodal.
1.4.3 Le trajet suivi par l’influx sensoriel douloureux au niveau bucco
facial
Le champ sensoriel récepteur est excité en périphérie par un influx douloureux, le
seuil d’excitation est atteint et le neurone récepteur à l’intérieur de ce champ envoie un
signal chimique au niveau spinal par l’entremise des fibres sensorielles. Les fibres
sensorielles ont leur neurone dans un ganglion dorsal, ou le ganglion trigéminé pour les
nerfs oraux, et font synapse avec les neurones situés au niveau de la moelle épinière, ou du
tronc cérébral pour le système trigéminé (p. ex. le noyau caudal). Le premier relais des
afférences périphériques entre dans le système nerveux central par la corne dorsale de la
moelle et fait synapse avec les neurones sensitifs par l’intermédiaire de plusieurs
neurotransmetteurs (p. ex. glutamate, substance P, etc.).
Les afférences sensorielles ou nociceptives de type A13 et A, se terminent
principalement au niveau de la lamina I et lamina V de la moelle. Les afférences de type C
se terminent principalement au niveau de la lamina II. Le signal se rend ensuite jusqu’au
thalamus et au tronc cérébral (substance périaqueducale, formation réticulée) puis vers les
47
centres limbiques et enfin le cortex sensori-moteur, insulaire, préfrontal etc (Kandel et al.
2002). Les voies ascendantes projettent vers le thalamus par la voie spinothalamique ou
l’une des quatre autres voies majeures associées à la transmission de l’information
douloureuse dont les plus importantes sont la voie spino-réticulaire (vers la formation
réticulée) et la voie parabrachiale (vers le système limbique, siège des émotions et de la
motivation).
Le cortex a des projections descendantes qui contribuent au traitement de
l’information nociceptive tant dans ses composantes cognitives, motivationnelles et
aftentioimelles. Le rôle du cerveau est de traiter l’information douloureuse, de la comparer
avec l’expérience passée et d’élaborer des comportements adéquats à la survie de
l’individu, tels que la fuite ou le retraite d’un membre, la rage ou l’anxiété, l’augmentation
des fonctions anatomiques et l’activation des systèmes endogènes pour réduire la douleur
(Melzack 1989).
1.4.4 Étiopathogénie de la douleur bucco-faciale
Plusieurs conditions pathologiques liées à la tête et au cou se manifestent sous
forme de douleur bucco-faciale. L’intérêt de la communauté scientifique est d’identifier les
structures et mécanismes responsables (Voir le tableau no. IV) (McNeill et al. 2001).
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Tableau no. IV: Types de douleur bucco-faciale
• Douleur intracrônienne/vasculaire
• Douleur neurovasculaire (migraine primaire)
• Migraine secondaire liée aux maladies/abus de substances
• Douleur neurogénique/neuropathique(névralgie post herpétique)
• Troubles douloureux paroxystiques (névralgie de nerf V, IX)
• Troubles douloureux continus (algies faciales, atypiques, stomatopyrose ou
stomatodynie)
• Troubles douloureux extracrôniens (oeil, oreille, nez et gorge)
• Troubles douloureux intrabuccaux








La douleur bucco faciale provient des conditions: ta) intrabuccales; (b)
musculosquelettiques qui affectent les mâchoires (troubles temporomandibulaires); (c) qui
produisent la douleur soit directement ou irradiant vers la région bucco-faciale.
(a) La douleur intrabuccale inclut la douleur odontogénique, la douleur
associée aux tissus mucogingivaux et aux glandes salivaires. La douleur odontogénique est
la douleur associée aux dents et au parodonte. Exemples : pulpite, nécrose pulpaire,
parodonthose aigu apicale, abcès apical, gingivite nécrosante ulcéreuse, herpes simplex,
candidose, néoplasie, chimiothérapie, radiothérapie, infection, inflammation, sialolithiase
et lésions traumatiques.
(b) Les conditions douloureuses musculosquelettiques qui affectent les
mâchoires et les muscles masticatoires incluent les troubles de l’articulation
temporomandibulaire et les conditions associées à la colonne cervicale. Douleurs associées
aux muscles masticatoires : douleur myofasciale, myospasme, trismus, contracture,
néoplasie. Douleurs associées à l’articulation temporomandibulaire : luxation, subluxation,
infection, arthrose, ankylose, tumeurs. Douleurs associées à la colonne cervicale:
traumatisme des nerfs crâniens II et III et leurs convergences avec le nerf trijumeaux
peuvent générer une douleur irradiant à la sphère bucco-faciale.
La douleur associée aux troubles temporomandibulaires est la plus commune des
douleurs bucco-faciales comme en témoignent des études populationnelles qui ont montré
un taux de prévalence entre 2%-15% chez la femme et 3%-10% chez l’homme. Ce type de
douleur semble à être deux fois plus fréquente chez la femme sans une explication certaine.
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Les études mentionnent aussi que la prévalence semble atteindre un sommet entre 35 à 45
ans (Le Resche 2001).
c) Les conditions médicales qui peuvent être associées ou confondues avec la
douleur bucco-faciale incluent: douleur vasculaire et nonvasculaire (migraine primaire,
secondaire), douleur neuropathique, troubles de l’oreille, nez, gorge, sinus, névralgie du
nerf trijumeaux, du nerf glossophamgien, et la douleur qui provient de maladies majeures
comme le cancer ou le SIDA (syndrome d’Immunodéficience Humaine Acquise) (Le
Resche 2001).
La dyskinésie bucco-linguale, particulièrement la dystonie, est une cause sous
estimée de douleur secondaire qui a plusieurs sources potentielles : la rigidité musculaire, la
dysfonction de l’articulation temporomandibulaire, luxation mandibulaire, lésions
gingivales et des muqueuses causées par la friction ou des morsures ou une rétention
inadéquate avec déplacement des pièces dentaires prothétiques. Les mouvements de la
mâchoire peuvent être si forts qu’ ils peuvent produire une usure dentaire et même brisure
avec perte de dents (Jankovic et al. 1983).
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1.4.5 Impact du vieillissement
L’intérêt des chercheurs se tourne de plus en plus vers la pathologie de la personne
âgée et surtout la prévention des conditions qui génèrent une douleur bucco-faciale.
Une ancienne théorie soutient que la perte dentaire (édentation) serait la cause d’un
déficit auditif, d’un acouphène, de contractures musculaires, de douleurs articulaires, de
symptômes des sinus et de maux de tête. On suggérait ainsi que le replacement des dents
perdues était en mesure de fournir un nouveau support dentaire retirant la pression exercée
par le condyle sur les structures avoisinantes sous-jacentes (muqueuses, dure-mère et
l’oreille moyenne) (Costen 1934). Cette explication n’est plus généralement acceptée, mais
plusieurs études suggèrent que la perte du support postérieur (molaires) est directement liée
à une incidence et sévérité élevée d’arthrite de l’articulation temporomandibulaire
(Seligman 1991). Néanmoins ces données doivent être interprétées avec prudence à cause
du lien avec une autre variable importante: l’âge avancé. Il est proposé qu’au fur et à
mesure que les gens avancent en âge (habituellement après 50 ans) ils sont susceptibles de
connaître des changements structuraux au niveau de l’articulation temporomandibulaire
(lésions dégénératives) (Widmer 2001).
Une autre entité qui touche l’âge avancé, appelée stomatodynie (ou stomatopyrose),
se réfère à une dysesthésie , une douleur buccale brûlante, ou une sensation d’inconfort
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dans les tissus buccaux mous. Lipton et al. (1993) ont trouvé dans une cohorte de 42,370
adultes que la prévalence de la dysesthésie augmente avec l’âge, spécialement chez les
sujets de plus de 75 ans. D’autres études ont trouvé la même relation (Widmer 2001). De
plus, les femmes ont montré un risque élevé pour la stomatodynie. Quelques études ont
proposé que la perte hormonale due à la ménopause soit contributive, mais il n’y a pas
assez de données soutenant cette hypothèse (Woda et al. 2001). La prise de médicaments
antipsychotiques, fréquente chez les gens âgés, favorise la xérostomie et cette sensation est
souvent confondue avec la sensation de brûlure de la bouche (Le Resche 2001). En
conclusion il est impératif de bien évaluer les diverses conditions bucco-faciales
douloureuses avant de conclure que la dyskinésie est responsable.
1.4.6. Approche thérapeutique
La douleur est le motif de consultation le plus fréquent en cabinet. Une approche
appropriée de la douleur consiste non seulement à la soulager, mais aussi à prévenir les
conséquences d’une douleur négligée. Une douleur négligée peut ralentir le processus de
guérison, supprimer le système immunitaire, causer du stress et induire des changements au
niveau du système nerveux périphérique et central pouvant entraîner des syndromes
douloureux persistants (McNeill et al. 2001).
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Selon une étude auprès de 2,544 membres de l’Association Dentaire Américaine
(ADA), les traitements les plus communs administrés pour la douleur bucco-faciale étaient,
en ordre décroissant: des plaques occlusales, des ajustements occlusifs, une médication
anti-inflammatoire (AIN$ et antidépresseurs) ou myorelaxante, des techniques de
relaxationlgestion du stress, des conseils diététiques (Glass et al. 1993). Généralement la
valeur scientifique de ces interventions cliniques n’a pas été étudiée avec assez de rigueur
pour permettre des conclusions basées sur les faits. Le faible nombre d’études avec
répartition aléatoire des patients et à double insu pour réduire les biais méthodologiques liés
à l’examinateur et aux caractéristiques démographiques des participants et d’études menées
à plus long terme, limitent la valeur probante des évidences disponibles jusqu’à ce jour
($tohler 2001).
En conclusion il n’y a pas de traitement standardisé pour la douleur bucco-faciale.
Avant que des traitements causals spécifiques soient disponibles, les mesures sécuritaires
acceptables pour le patient doivent occuper une place prépondérante dans les choix des
traitements.
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2. Objectifs et hypothèse
Le présent projet constitue une étude en simple insu et représente une approche
mécanistique, multidisciplinaire et intégrée visant à évaluer le substrat dentaire et
neurologique de la dyskinésie bucco-faciale (DBF) spontanée.
Le but visé est de préciser le rôle des facteurs périphériques et leur hiérarchie parmi
les éléments déclenchants de la DBf spontanée. Ainsi, l’existence de changements des
seuils sensitifs de réponse à des stimuli douloureux superficiels et profonds sera
documentée afin d’explorer l’hypothèse voulant que la perte chronique des afférences
sensorielles des ligaments parodontaires et des terminaisons nerveuses suite à l’édentation
puisse mener à un dérèglement des seuils sensitifs au niveau du complexe
stomatognathique importants pour la proprioception et le contrôle moteur.
Les objectifs seront de mener des évaluations sensorielles et des examens
neurologiques afin d’estimer si l’ajustement des prothèses dentaires, est en lien avec les
handicaps fonctioimels observés en présence de la DBf. Les impacts peuvent impliquer
l’élocution, la mastication, la déglutition et les seuils douloureux superficiels et profonds au
niveau de la face.
Parmi les résultats attendus citons 1) la contribution des facteurs périphériques
sensoriels sur la dyskinésie bucco-faciale suggère un lien entre les troubles du mouvement
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et l’ajustement des prothèses dentaires; 2) les sujets édentés, avec ou sans prothèses, auront
peut-être des seuils sensitifs douloureux anormaux; 3) une hiérarchie de facteurs de
causalité permettra de développer de nouvelles approches thérapeutiques.
Chapitre 2
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2. Matériel et méthode
2.1 Description de la population
Un total de 1500 sujets ont été approchés dans le but de participer à l’étude et dont
l’échantillon final est de 5$ sujets. Les 5$ sujets lucides, en bon état général, âgés entre 60-
$0 ans, ont présenté les critères d’inclusion (décrits à la section 2.2, pag.56), ont donné leur
consentement libre et éclairé de participer à l’étude et ont signé le formulaire de
consentement.
Le recrutement des sujets a été effectué à partir des cliniques externes des hôpitaux
de soins aigus, des centres de jour des CLSC de la région de Montréal, référés par de
médecins ou sollicités par des publicités dans les journaux. Le recrutement a été effectué
après une évaluation médicale par un neurologue spécialiste en troubles du mouvement.
Les sujets étaient âgés entre 60-90 ans et le recrutement a eu lieu sur une période de 4 ans.
5$
2.2 Critères de sélection
Critères d ‘inclusion
Des femmes et des hommes étaient invités à participer mais les femmes devraient
être post-ménopausées depuis au moins un an afin de rendre les conditions expérimentales
les plus homogènes possibles. Les personnes avec démence légère mais lucides et
fonctionnelles ont été recrutées. Tous les sujets ont été questionnés du point de vue
médical, dentaire et pharmacologique, puis soumis à une évaluation clinique sensori
motrice incluant des examens objectifs neurologiques et électrophysiologique. Cet examen
a été effectué par un médecin neurologue spécialiste en troubles du mouvement.
Critères d’exclusion
Les sujets avec des conditions médicales co-morbides jugées importantes ou
pouvant compromettre la poursuite du protocole en tout ou en partie, spécifiquement ceux
traitées pour diabète, mal contrôlé, insuffisance rénale, hépatite ou cirrhose, angine,
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arythmie ou insuffisance cardiaque, ceux traitées pour épilepsie, maladie vasculaire
cérébrale, ou avec dommage cérébral significatif peu importe la nature (incluant
traumatisme et chirurgie, les sujets avec manifestations neuro-psychiatriques mal contrôlés,
les sujets avec démence modéré à sévère, les sujets souffrant de maladie de Parkinson.
2.3 Description de l’échantillon
Les sujets ont été divisés initialement en 4 groupes: 1) 16 sujets témoins,
volontaires sains, sans histoire de prise médicamenteuse à action centrale et sans dommage
cérébral évident peu importe la nature, 2) 20 sujets avec DBF ( dyskinésie bucco-faciale)
spontanée définie en fonction de l’histoire clinique et de la présence de stéréotypies
buccales suppressibles, sans égard pour la condition dentaire, 3) 5 sujets avec prise
d’antipsychotiques mais sans manifestations dyskinétiques, 4) 12 sujets avec dyskinésie
tardive post- neuroleptisation chronique.
Un nombre de 5$ sujets ont participé à l’étude dont 4$ ont été conservés et divisés
en 3 groupes, après l’élimination des sujets hors norme (décrit dans la section 2.6.1, pag.
67). Le groupe 3 (sujets avec prise médicamenteuse, sans dyskinésies) a été éliminé en
raison d’échantillon trop petit pour avoir une puissance statistique convenable.
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2.4 Questionnaires et examen objectif neurologique et dentaire
2.4.1 Évaluation neurologique
Les 53 sujets ont été évalués par un neurologue passant d’abord en revue les
antécédents neurologiques, psychiatriques et médicaux, ainsi que l’histoire de prise
médicamenteuse et leur statut dentaire (p. ex. édentation, port de prothèse). Tous ont été
soumis à un examen neurologique standardisé qui a permis d’évaluer la motricité, la
sensibilité de la peau, la marche, ainsi que la recherche de mouvements involontaires
anormaux (tics, chorée, dystonie) continus ou intermittents (Voir l’annexe no 2).
2.4.2 Échelle des mouvements anormaux involontaires (Abnormal Involuntary
Movement Scale (AIMS))
Les mouvements dyskinétiques étaient cotés sur l’échelle AIMS par le neurologue
spécialiste en troubles du mouvement (Voir l’annexe no. 1). Celle échelle validée lors des
études pour la dyskinésie (Berkow 1992), comprend 12 items selon la région corporelle
affectée par la dyskinésie (p. ex. item no. 1 correspond aux mouvements dyskinétiques
limités au niveau de la tête). Chaque item peut recevoir une cotation sur une échelle de O à
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4 points ou une cotation de 0 signifie aucun mouvement dyskinétique et une cotation de 4
reflète des mouvements dyskinétiques sévères. Le score total des ces 12 items sur l’échelle
AIMS est situé entre O et 4$ en fonction de la région corporelle affectée par la dyskinésie et
la sévérité du trouble (Berkow 1992). Ces cotations sont inscrites manuellement sur un
tableau par l’examinateur (Voir l’annexe no. 1).
Les inconvénients de l’utilisation de l’échelle AIMS sont dus aux biais liés à
l’expérience et à la subjectivité de l’examinateur (Dean et al. 2004).
L’échelle AIMS se réfère à une observation objective de la part de l’examinateur,
une partie subjective qui comprend les mouvements rapportés par le sujet et une partie qui
quantifie le statut dentaire. Les items de 1 à 7 de l’échelle décrivent les mouvements
dyskinétiques observées par l’examinateur (AIMS objectif) selon 3 régions corporelles: les
items 1-4 caractérisent la région faciale et le cou, les items 5 à 7 caractérisent le tronc et les
membres respectivement. Après l’évaluation objective (items de 1-7) les sujets peuvent
recevoir une cotation totale située entre O et 2$ points. Les items de s-10 (AIMS subjectif)
décrivent les mouvements dyskinétiques observés par les sujets, cotés aussi de O à 4 pour
chaque item. Les items 11 et 12 quantifient le statut dentaire et l’existence de problèmes
prosthétiques avec cotations situées entre O et 1 (Berkow 1992).
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2.4.3 Santé buccale
Tous les patients ont rempli des questionnaires, validés lors d’études sur le bruxisme
chez les personnes âgées avec prothèses, concernant les conséquences douloureuses et
fonctionnelles de la DBf sur la mastication, la déglutition et l’élocution (Lavigne et al.
2005; Lavigne et al. 2000). Ces questionnaires visent à établir l’état général du sujet, son
état d’anxiété, de vigilance, l’hygiène du sommeil, la présence ou absence de la douleur au
niveau bucco-facial et au niveau du corps (Voir l’annexe no. 3). De plus on a demandé aux
sujets de mâcher de la gomme pendant 3 minutes afin de vérifier l’intégrité fonctionnelle
des articulations temporomandibulaires et des muscles de la mastication et l’apparition de
la douleur lors de la mastication (Feine 2000; feine et al. 1998). Ils devaient évaluer
l’intensité de la douleur ressentie sur l’échelle visuelle analogue (EVA) (décrit p.62, section
2.4.1), suivis par des questions concernant l’habilité de mastiquer différentes alimentes. Les
questionnaires étaient validés lors des études qui aident à discriminer les changements dans
la diète associée à l’édentation. Ces changements incluent: des fruits, des légumes et
d’autres aliments difficiles à mastiquer (feine et al. 199$; Hutton et al. 2002). Les sujets
devraient évaluer la qualité de leur mastication en répondant aux questions concernant leur
capacité de mâchonner divers aliments comme: du pain, des noix, du fromage, morceau de
carotte crue, morceau de steak etc. Chaque réponse était cotée avec un score de O à 4, ou O
ne représente aucune difficulté dans la mastication et 4 représente une mastication
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extrêmement difficile. Ces réponses ont été inscrites manuellement par l’examinateur sur
un tableau (Voir l’annexe no. 3).
Devis expérimental
2.5 Détermination des seuils douloureux superficiels et profonds
Le seuil de perception de la douleur est une forme simple d’estimer le processus de
détection de la douleur comme réponse à l’application d’un stimulus. Il est défini comme
l’expérience douloureuse minimale qu’un sujet est capable de reconnaître (ex
température, pression) (Rainville 2001). Le seuil correspond à la valeur de la douleur
ressentie dans 50% des cas.
Diverses méthodes d’estimation du seuil douloureux sont disponibles, on a retenu la
méthode des limites. Cette méthode vise à établir le seuil de la perception douloureuse
thermique en mesurant la différence qui résulte, suite à l’alternance chaud et froid en
utilisant des outils de douleur expérimentales tel que la thermode. Le seuil douloureux
profond est établi à l’aide d’un algomètre manuel à la pression. La magnitude de la douleur
ressentie est alors quantifiée à l’aide d’une échelle visuelle analogue (EVA). Ces méthodes
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sont utilisées pour estimer la perception de la douleur quantitativement. (Hiiz et al. 1995;
Hilz et al. 1999; Lavigne et al. 2000; Morin et al. 1998). Leur limite principale est que
l’information recueillie nous informe de l’expérience douleureuse de chacun des sujets et
qu’il y a alors une variabilité entre sujets élevée (Harris et al. 1983; Rainville 2001). Des
plus les résultats des différentes études sont difficiles à comparer parce-que les
examinateurs utilisent différentes températures de référence (Hilz et al. 1999).
L’expérimentation du présent protocole s’est basée sur la stimulation thermique de
la peau au niveau de la lèvre supérieure et de l’avant bras et de la stimulation mécanique
sur les muscles masticatoires. Les sujets ont été assis dans un fauteuil de dentiste limitant
les mouvements de la tête et des bras par des coussinets. Après l’explication détaillée du
protocole et quelques essais préliminaires pour donner au sujet la possibilité de s’habituer
au protocole, on a demandé aux sujets de se concentrer vers la sensation de la douleur
ressentie et d’ignorer les autres facteurs externes. Les 53 sujets étaient invités à évaluer
l’intensité de la douleur ressentie après chaque stimulation à l’aide de l’échelle visuelle
analogue (EVA). Le présent protocole nécessite la présence de deux examinateurs, en tout
temps, qui ne connaissent pas auquel groupe les sujets appartiennent. Un des examinateurs
effectue les stimulations thermiques et mécaniques alors que l’autre examinateur enregistre
à la main leurs rapports de douleur à la température et à la pression utilisés lors des essais.
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2.5.1 Échelle visuelle analogue (EVA)
L’échelle EVA appartient à la catégorie de mesures subjectives et estime la
magnitude de la douleur. L’utilisation de l’échelle implique la collaboration du sujet, en
donnant une réponse qui correspond à l’intensité sensorielle de la douleur et au caractère
désagréable de l’expérience. L’estimation de la magnitude s’effectue à l’aide d’un curseur
qui glisse sur une ligne entre les 2 extrémités, marquées «aucune douleur» d’un côté et la
«pire douleur imaginable» de l’autre côté et qui permet au sujet de quantifier l’intensité
de la douleur ressentie. Pour l’examinateur I’EVA permet une quantification facile de la
douleur ressentie par le sujet parce que l’échelle a des gradations de O à 100 mm. L’échelle
EVA permet l’évaluation de différences absolues de la perception de la douleur entre
groupes, conditions et moments différents (p. ex. avant et après une stimulation) (Harris et
al. 1983; Rainville 2001). Une limite importante dans l’utilisation de l’EVA est le fait que
les sujets doivent représenter une expérience sensorielle en concept numérique. Les
inconvénients dans l’utilisation de l’échelle EVA sont liés au fait que la tendance des sujets
est de disperser leurs réponses à toute la longueur de l’échelle, indépendamment de
l’intensité absolue de leurs sensations (Rainville 2001).
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2.5.2 Test sensoriel thermique
Le seuil de réponse à des stimuli douloureux superficiels a été déterminé à l’aide de
la thermode de type Peltier construit à l’Université de Montréal. L’appareil est munie d’un
contrôle électronique de la température (Lavigne et al. 2000). Les températures utilisées
n’endommageaient pas la peau (température maximale 52°C) et les sujets ont eu la
possibilité d’interrompre le stimulus en tout temps. La thermode a un diamètre de contact
de 1cm avec une température basale de 22°C (température de l’environnement) qui se
place directement sur la peau. La thermode a été utilisée pour établir le seuil douloureux (a)
et la perception douloureuse à la température (b).
(a) Pour établir le seuil douloureux au niveau bucco-facial la thermode a été
placée sur la lèvre supérieure. Les sujets ont été marqués avec un crayon par l’examinateur
au site de la stimulation pour s’assurer que la thermode serait placée au même endroit
chaque fois. Les stimulations ont été effectuées alternativement au niveau de la lèvre
supérieure gauche et droite et en alternance avec les stimulations mécaniques (voir section
2.5.3, pag. 69) pour éviter la habituation et la sensibilisation de l’endroit. La thermode était
ensuite programmé afin d’augmenter graduellement et lentement la température à partir
d’une température basale de 22°C. Les sujets ont reçu les instructions d’interrompre la
stimulation thermique en pesant sur un bouton, lié directement à la thermode, au moment
ou la sensation de chaleur se transforme en douleur. Ils se sont préalablement entraînés lors
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de trois essais, à un endroit différent de celui à l’étude afin de les habituer à la sensation
thermique. Lors de ces essais c’était l’examinateur qui a arrêté la thermode à la température
à 42°C, 44°C et 46°C afin de s’assurer que tous les sujets ont compris le protocole et ne
confondent pas la sensation de chaleur avec la sensation de douleur. Les stimulations
thermiques ont été effectuées 4 fois pour la lèvre supérieure gauche et 4 fois pour la lèvre
supérieure droite (8 au total). Après chaque stimulation thermique les sujets étaient
demandés d’évaluer l’intensité de la douleur ressentie sur l’échelle EVA. L’ examinateur a
enregistré les résultats sur un tableau en spécifiant la température à laquelle les sujets ont
arrêté la thermode et les cotations sur l’échelle EVA. (Voir l’annexe no. 3)
(b) Afin d’établir la perception douloureuse thermique la thermode a été placée
au niveau de la lèvre supérieure et de l’avant bras. Les stimulations se sont effectuées
alternativement au niveau de la lèvre supérieure gauche et droite et en alternance avec les
stimulations au niveau de l’avant bras gauche et droit respectivement pour éviter la
habituation et la sensibilisation de l’endroit. La thermode a été programmé d’augmenter la
température au rythme de 6°C/s à partir d’une température basale de 22°C et de rester en
plateau à une température prédéterminée, connue par l’examinateur seulement, de 46°C
produisant un stimulus douloureux tolérable pendant 10 s et de se refroidir instantanément
après le 10 s à la température basale. On a effectué 16 stimulations thermiques : 4
stimulations pour la lèvre supérieure droite, 4 stimulations pour la lèvre supérieure gauche,
4 stimulations pour l’avant bras droit et 4 stimulations pour l’avant bras gauche. On a
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demandé aux sujets d’évaluer l’intensité de la douleur ressentie à l’aide de l’échelle EVA.
L’examinateur a enregistré à nouveau les réponses dans un tableau (Voir l’annexe no. 3).
2.5.3 Test sensoriel mécanique
Le seuil de douleur profonde a été déterminé à l’aide d’un algomètre manuel (Pain
Diagnostics and Thermography Co, NY,U$A). L’instrument a une surface de 1 cm qui est
appliquée directement sur la peau du sujet au niveau du muscle masséter. Un manomètre
indique l’intensité de la pression exercée (Antonaci et al. 1998; Goddard et al. 2004). Lors
du test l’examinateur doit augmenter graduellement la pression jusqu’au moment ou le
sujet signalait en frappant avec un crayon sur une tablette (signal sonore) le moment auquel
la sensation de pression et d’ inconfort étaient transformées en douleur. Le seuil douloureux
était à nouveau l’impression subjective de la pression exercée par l’examinateur au niveau
du masséter. Tous les tests ont été répétés $ fois pour chaque coté 4 fois (masséter gauche
et droit respectivement) à intervalle de 5 min en alternance avec les stimulations thermiques
de la lèvre supérieure afin d’éviter la habituation et/ou sensibilisation. Après chaque
stimulus, les sujets ont du évaluer l’intensité de la douleur ressentie et le degré d’ inconfort
vécu à l’aide de la EVA. L’examinateur a enregistré les résultats, de la pression et de
l’échelle EVA sur un tableau (Voir l’annexe no. 3).
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2.6 L’analyse statistique
2.6.1 Réduction des données
L’analyse statistique a été effectuée dans un premier temps pour le seuil de la
douleur superficiel, la perception de la douleur et le seuil de la douleur profonde. Le but de
cette première analyse a été la réduction de données pour identifier les données extrêmes
hors-normes à cause des sujets qui n’avaient pas compris les instructions ou qui ont
démontré une trop grande variabilité dans leurs réponses.
Deux sujets du groupe des volontaires sains et deux sujets du groupe dyskinésie
d’origine prothétique ont été éliminés. Ces derniers n’avaient pas bien compris la partie du
protocole concernant le seuil douloureux superficiel. Ils ont arrêté la thermode à 36-39°C,
température non-douloureuse (la température basale du corps humain est située environs
37°C) qu’ils ont rapporté comme douloureuse sur l’échelle EVA (Voir la figure no. 1 et
figure no. 2).
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Figure no. 1: Distribution des sujets pour la moyenne du seuil de la douleur au niveau






Figure no. 2: Distribution des données douleur sur la EVA pour le seuil superficiel





Le groupe 1 represesnte les sujets temoins, le groupe 2 represente les sujets avec dyskinésie
prothétique, le groupe 3 represente les sujets avec prise d’antipsychotiques,sans dyskinésie
apparente et le groupe 4 sujets avec dyskinésie tardive.
71
De plus un sujet du groupe dyskinésie d’origine prothétique a été éliminé car son
seuil superficiel de la douleur dépassait la température maximale de la thermode. Il est
identifié dans la figure par un cercle rouge (Voir la figure no.3)
Figure no. 3: Distribution des données pour le seuil douleureux superficie] après
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TSLD1, TSLD2, T$LD3 et TSLD4 représentent les seuils de la douleur pour les
stimulations thermiques de la lèvre supérieure droite chez les sujets dyskinétiques
prothétiques. Chaque sujet a été représenté dans le graphique par un symbole (S est
l’abréviation pour sujets).
Un autre sujet du groupe dyskinésie d’origine prothétique a été éliminé car il n’a pas











Figure no 4: Distribution des données EVA pour le seuil douloureux superficiel









TSLD1 VAS, TSLD2VAS, TSLD3 VAS et TSLD4VAS représentent les valeurs sur
la EVA pour les seuils de la douleur après stimulation thermique de la lèvre supérieure
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droite chez les sujets dyskinétiques prothétiques. Chaque sujet a été représenté dans le
graphique par un symbole (S est l’abréviation pour sujets).
Après la réduction des données, d’un total des 5$ patients qui ont participé à l’étude
4$ ont été conservés pour l’échantillon final et divisés en 3 groupes: 1)16 sujets témoins
2) 20 sujets avec DBf (dyskinésie bucco-faciale) spontanée et 3)12 sujets avec dyskinésie
tardive. Le groupe 3 (5 sujets avec prise médicamenteuse, sans dyskinésies) a été éliminé
en raison de la difficulté d’en recruter plus des sujets et parce que l’échantillon était trop
petit pour avoir une puissance statistique adéquate.
2.6.2 Types d’analyses statistiques utilisées
Les analyses statistiques utilisées étaient: ANOVA, Fisher Exact Test, Mann
Whitney et Kruskall-Wallis.
L’analyse statistique ANOVA e été utilisé pour comparer l’âge des sujets entre les
trois groupes car les données étaient numériques et ils correspondaient à la distribution
normale. Ce type d’analyse utilise la moyenne arithmétique pour vérifier la tendance
centrale du groupe et utilise comme coefficient de variance l’erreur standard (Wayne 2005).
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Le test «Fisher Exact Test Two $ided» a été utilisé pour les données nominales
comme le sexe et pour celles de type ordinal comme les questions pour l’évaluation
neurologique et les questions 10, 30-34 du questionnaire douleur-mastication (Voir
l’annexe no. 2). Ce type de test statistique est préféré pour le calcul de la probabilité quand
les échantillons sont petits et ils ont des valeurs extrêmes (Wayne 2005).
Pour les autres données du questionnaire douleur-mastication on a utilisé le test de
Kruskall-Wallis et Mann-Whitney (la comparaison des groupes deux à deux). Ces types
d’analyses statistiques nonparamétriques sont préférés quand les données sont numériques
mais ne correspondent pas à la loi normale (Wayne 2005). Ils utilisent la médiane pour
vérifier la tendance centrale du groupe et utilisent un minimum et un maximum pour mieux
décrire le groupe. La médiane est la valeur située au milieu du groupe, c’est la valeur qui
divise la série en deux parties égales. L’avantage dans l’utilisation de la médiane c’est que
la médiane n’est pas affectée de manière drastique par les valeurs extrêmes (hors norme)
que la moyenne (Wayne 2005). Ces mêmes types des tests statistiques ont été utilisés pour
les données provenant des cotations sur l’échelle AIMS, car ces données étaient
numériques mais nonparamétriques, ils ne correspondaient pas à la loi normale. Les sous
cotations AIMS ont été compilées pour chaque groupe, en regroupant les items de 1 à 4
(mouvements objectives au niveau bucco-facial), les items de 5 à 7 (mouvements objectives
des membres, des hanches et du cou), les items de $ à 10 (perception subjective des sujets
des mouvements), les items de 1 à 10 (mouvements objectives et perception subjective des
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sujets) et les items de 11 et 12 (statut dentaire et problèmes de prothèses). Pour plus de
rigueur l’analysé des questions de 1 à 7 de l’échelle AIMS a été effectuée séparément pour
chaque item et pour chaque groupe.
La partie expérimentale de l’étude a utilisé un modèle statistique à mesures répétées
sur les trois groupes de sujets. Ce modèle a été préféré pour contrôler la variabilité parmi
les sujets, chaque individu était son propre contrôle. L’avantage majeur de ce modèle pour
le présent projet était qu’un tel modèle ne nécessite pas un nombre élevé de sujets (Wayne
2005). L’analyse statistique a été effectuée juste sur un hemicorps (coté droit) pour chaque
sujet car notre intérêt s’est dirigé vers la différence entre les groupes plutôt que la
différence entre les 2 côtés du même sujet. Les données du coté opposée ont été recueillis à
titre préventif (p.ex. perte des données). Après la réduction des données le seuil de la
douleur superficielle et profonde a été compilé à l’aide de l’analyse statistique ANOVA car
les données restantes correspondaient à la distribution normale, tandis que pour la




3.1. Répartition des sujets selon le sexe
La répartition des sujets de sexe féminin est de 68.7% pour le groupe volontaires
sains, 70% pour le groupe dyskinésie prosthétique et de 83.3% pour le groupe dyskinésie
tardive. La répartition des participants de sexe masculin est de 31.3% pour le groupe
volontaires sains, 30% pour le groupe dyskinésie prosthétique et de 16.7% pour le groupe
dyskinésie tardive. La différence entre les sexes dans le fractionnement est involontaire,
elle est due à un biais de sélection basé sur la disponibilité des sujets fréquentant les centres
de jour. La dominance des sujets de sexe féminin est due au fait qu’il y a moins des
hommes au site de recrutement que des femmes. Malgré ceci nos résultats n’ont pas
montré une prédominance féminine, au contraire aucune différence statistiquement
significative n’a été observée entre femmes et hommes au niveau de la prévalence (Voir le
tableau no. V et la figure no. 5).
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Tableau no. V: Répartition selon le sexe et l’âge des sujets
Groupe Volontaires Sains )ysldnésie Prothétique Dyskinésie Tardiv
E{omme% 31.3 30 16.7
Eemme% 68.7 70 83.3
Vloyenne(âge) 70.8 69.7 67.4




















3.2 Répartition selon l’âge des sujets
La distribution des moyennes d’âge par groupe est de 69.5 ans (ernstd de 1.63) pour
les volontaires sains, de 69.7 ans (err.std de 1.32) pour les sujets dans le groupe dyskinésie
prosthétique et de 67.4 ans (err.std de 2.14) pour les sujets dans le groupe dysldnésie
tardive. La représentation graphique de l’âge s’est effectué sur une échelle ventilée de 60 à
70 ans, démontrant qu’il n’y a pas de différence statistiquement significative entre les 3
groupes (j>O.O5 (test statistique utilisé ANOVA) ; Voir le tableau no. V et la figure no. 6).














3.3 Résultats de l’évaluation neurologique
3.3.1 L’échelle AIMS
Des différences significatives ont été observées pour les questions de 1 à 4 de
l’échelle ATMS, items qui quantifient les troubles du mouvement objectifs dans la sphère
bucco-faciale (voir l’Annexe no. 1). Les différences statistiquement significatives ont été
observées entre le groupe de volontaires sains qui a été comparé aux sujets avec dyskinésie
prothétique et aux sujets avec dyskinésie tardive (p<O.05 (tests statistique utilisé Mann
Whitney), Voir le tableau no. VI et la figure no.7).
Par contre malgré l’impression visuelle sur la figure no.7, il n’y a aucune différence
statistique entre les sujets avec dyskinésie prothétique en comparaison à ceux avec
dyskinésie tardive (p>O.O5, test statistique utilisé Mann-Whitney). Cette absence de
différence est probablement due à un biais de recrutement car les sujets sont âgés et il est
difficile de contrôler leurs antécédents de prise de médicaments antipsychotiques.
Tableau no. VI: Items de 1 à 4 sur l’échelle AIMS
Groupe Médiane Min. Max.
Sujets Témoins O O O
)yskinésie Prothétique 1 O 6
Dysldnésie Tardive 2.5 1 5











En comparant les questions de 5 à 7 qui évaluent les troubles du mouvement
objectives au niveau du tronc et du cou (voir l’Annexe no. 1) sur l’échelle AIMS il n’y a
pas de différence statistiquement significative entre les trois groupes (p>O.05 (test
statistique utilisé Mann-Whitney), Voir le tableau no.VII et la figure no. 8).
Tableau no. VII: Items de 5 à 7 sur l’échelle AIMS
Groupe Médiane Min. Max.
Sujets Témoins O O O
Eyskinésie Prothétique O O O
Lyskinésie Tardive 0 0 3











Par la suite, en comparant les questions de 1 à 7 regroupées, les résultats obtenus
semblent suivre la même tendance que pour les items de 1 à 4. Il y a une différence
statistiquement significative entre le groupe de volontaires sains versus les groupes avec
dyskinésie prothétique et dyskinésie tardive et aussi entre les groupes dyskinésie
prothétique versus le groupe dyskinésie tardive (p<O.O5 (test statistique utilisé Manu
Whitney); Voir le tableau no. VIII et la figure no. 9).
Tableau no. VIII : Items de 1 à 7 sur l’échelle AIMS (AIMS objectif)
Groupe Médiant Min. Max.
Sujets Témoins O O O
)yskinésie Prothétique 1 1 6
)yskinésie Tardive 2.5 1 5
$5










Les questions de $ à 10 de l’échelle AIMS fournissent des informations liées aux
mouvements dyskinétiques subjectifs, rapportés par le sujet. Les résultats obtenus étaient:
une valeur médiane de O (Min—Max; O-3) pour le groupe volontaires sains, une valeur
médiane de 2 (Min-Max; 1-4) pour le groupe dyskinésie prosthétique et une valeur
médiane de 2 (Min-Max; O-9) pour le groupe dyskinésie tardive.
La différence était statistiquement significative entre le groupe de volontaires sains
versus les groupes dyskinésie prosthétique et dyskinésie tardive (p<O.O5 (test statistique
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utilisé Mann-Whitney); Voir le tableau no. IX et la figure no. 10). De plus, il n’y a pas de
différence statistiquement significative entre le groupe dyskinésie prothétique versus
groupe dyskinésie tardive (p>O.05, test statistique utilisé Mami-Whitney).
Tableau no. IX: Items de $ à 10 de l’échelle MMS
Groupe Médiane Min. Max.
Sujets Témoins 0 0 3
)yskinésie Prothétique 2 1 4
)yskinésie Tardive 2 0 9
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De plus les items 11 et 12 de l’échelle AIMS évaluent le statut dentaire et la
présence ou l’absence des prothèses dentaires. Il y a une différence statistiquement
significative entre le groupe de volontaires sains et le groupe dyskinésie prothétique
(p<0.05, test statistique utilisé Mann-Whitney) ainsi qu’entre les groupes dyskinésie
prothétique et dyskinésie tardive (p<O.O5, test statistique utilisé Mann-Whitney) Au
contraire, entre les volontaires sains et les sujets avec dyskinésie tardive il n’y a pas de
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différence statistique (j>O.O5 (test statistique utilisé Mann-Whitney); Voir le tableau no. X
et la figure no. 11).
Tableau no. X: Items 11 et 12 de l’échelle AIMS
Groupe Médiane Min. Max.
Sujets Témoins 0 0 2
Dyskinésie Prothétique 2 1 2
)yskinésie Tardive 1 0 2












Des différences statistiquement significatives ont été obtenues entre le groupe de
volontaires sains versus les groupes dyskinésie prothétique et dyskinésie tardive (p<O.05,
test statistique utilisé Mann-Whitney). Au contraire il n’y a pas de différence
statistiquement significative entre les groupes dyskinésie prothétique et dyskinésie tardive
(p>O.05, test statistique utilisé Mann-Whitney; Voir le tableau no. XI et la figure no. 12).
Tableau no.X1: Items de 1 à 10 sur l’échelle AIMS
Groupe Médiane Min. Max.
Sujets témoins O 0 3
Dyskinésie prothétique 3 1 8
)yskinésie tardive 5 1 14
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Sujets témoins Dyskinésie Dyskinésie tardie
prothétique
Groupes
On a obtenu des différences statistiquement significatives entre le groupe de
volontaires sains versus les groupes dyskinésie prothétique et dyskinésie tardive (p<0.05,
test statistique utilisé MannWhitney). L’analyse des items de 1 à 12 regroupés n’a pas
permis de distinguer une différence significative entre les groupes dyskinésie prothétique et
dyskinésie tardive (p>O.O5, test statistique utilisé Mann-Whitney; Voir le tableau no. XII et
la figure no. 13).
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Les valeurs de la médiane pour toute l’échelle AIMS étaient: de O (Min—Max, O-5)
pour les volontaires sains, de 5 pour le groupe dyskinésie prothétique (Min-Max; 3-10) et
de 6 (Min-Max; 1-15) pour le groupe dyskinésie tardive.
Tableau no.XII: Items de 1 à 12 de l’échelle AIMS
Groupe Médiane Min. Max.
Sujets Témoins 0 0 5
)yskinésie Prothétique 5 3 10
)yskinésie Tardive 6 1 15
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Au niveau de l’examen neurologique, après l’analyse statistique de chaque question
individuellement, aucune différence statistiquement significative n’a été documentée entre
les trois groupes (p> 0.05, test statistique utilisé “Fisher Exact Test Two Sided”).
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3.4 Les seuils douloureux superficiels et profonds
3.4.1 Seuil douloureux superficiel (après stimulation thermique de la lèvre supérieure
droite)
Les différences entre les trois groupes n’étaient pas statistiquement significatives
(p> 0.05 (test statistique utilisé ANOVA); Voir le tableau no. XIII et la figure no. 14).
Tableau no. XIII: Seuil douloureux superficiel suite à l’application de la thermode sur
la lèvre supérieure droite (°C)
Groupe Sujets Témoine Lyskinésie Prothétiqui )yskinésie Tardivi.
1oyenne 46.66 46.19 47.21
rreur standard 0.91 0.77 0.83
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Sujets témoins Dyskinésie Dyskinésie
prothétique tardive
Groupe
De plus, les résultats des seuils douloureux superficiels sur l’échelle EVA n’ont pas
montré de différence statistiquement significative entre les trois groupes (p >0.05, test
statistique utilisé ANOVA). Le groupe témoin a présenté une moyenne de 3.09 (em std
0.52), semblable au groupe dyskinésie prothétique (3.11 ± err. std 0.66 ) et au groupe
dyskinésie tardive (3.5$ + em std 0.72; voir le tableaux no. XIV et la figure no. 15).
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Tableau no. MV: Seuil douloureux superficiel sur la EVA (stimulation thermique de
la lèvre supérieure droite)
Groupe Sujets témoins )yskinésie prosthétiqw Lysldnésie tardive
4oyenne 3.09 3.11 3.5$
rreur standard 0.52 0.66 0.72



















3.4.2 Seuil superficiel de la perception douloureuse
En testant le seuil de la perception douloureuse de la lèvre droite et du bras droit à
une température constante de 46°C aucune différence statistiquement significative n’a été
observée entre les trois groupes (p >0.05, test statistique utilisé Mann-Whitney, Voir la
figure 16 et la figure no. 17)
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Figure no. 16: Distribution des données pour la perception douloureuse superficielle










Sujets Témoins DyskProsth Dysklard
Groupes
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Figure no. 17: Distribution des données pour le seuil superficiel de la perception










Sujets Témoins DyskProsth DyskTard
Groupes
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3.4.3 Seuil douloureux profond
Le seuil de la douleur profonde établie à l’aide d’un algomètre manuel à pression n’a pas
permis de distinguer les trois groupes (j>O.O5, test statistique utilisé ANOVA). Les
stimulations se sont effectuées au niveau du masséter droit. Les données numériques non
paramétriques ont été comparées selon les moyennes et les erreurs standard de chaque
groupe. (Voir le tableau no. XV et la figure no. 1$).
Tableau no. XV: Seuil profond de la douleur suite à la stimulation mécanique
(pression) du masséter droit
Groupe Sujets témoins Lyskinésie prothétiquL Lyskinésie tardivL
Vloyenne 1.73 1.65 1.91
Erreurstandard 0.1 0.11 0.13
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Sujets témoins Dyskinésie Dyskinésie
prothétique tardhe
Groupe
De plus, en mesurant le seuil profond de la douleur du masséter droit sur la EVA
suite à la stimulation mécanique on n’a pas pu déceler des résultats statistiquement
significatifs entre les trois groupes (p>0.05 (test statistique utilisé ANOVA); Voir le tableau
no. XVI et la figure no. 19).
Tableau no. XVI: Seuil douloureux profond suite à la stimulation mécanique du
masséter droit sur la EVA
Groupe Sujets témoins lyskinésie prothétiquc LysIdnésie tardive
Vloyenne 2.94 2.79 3.91
rreur standard 0.51 0.56 0.77
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Figure no. 19: Seuil douloureux profond suite à la stimulation mécanique du masséter












Sujets témoins Dyskinésie Dyskinésie
prothétique tardie
Groupe
3.5 Questionnaires sur la douleur et la mastication
L’analyse de la fonction masticatrice et de l’état des prothèses n’a dégagé aucune
différence statistiquement significative entre les groupes (p>0.05, test statistique utilisé
“Fisher Exact Two Sided”). Les questions concernant la qualité des aliments mastiqués
n’ont pas permis de distinguer les groupes témoins, prothétique et dyskinétique tardive
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(p>0.05, tests statistiques utilisés étaient Maim-Whitney pour les questions deY à 9, 11 à 30




4.1 Résume des résultats
Les données obtenues dans cette étude cas-témoin, à simple insu, ont permis
d’évaluer l’impact des facteurs périphériques sensorials sur la dyskinésie bucco-faciale et
de suggérer un lien entre les troubles du mouvement et l’ajustement des prothèses dentaires.
Il est a noter que l’échantillon final était de 48 sujets (composé de 16 sujets volontaires
sains, 20 sujets avec dyskinésie prothétique et 12 Sujets avec dyskinésie tardive). Ils ont été
recrutés auprès de 1500 sujets qui ont été préalablement examinés par un neurologue
spécialiste en troubles du mouvement. Le nombre réduit de sujets est du au recrutement
difficile et à cause de la faible prévalence de sujets ayant la pathologie d’intérêt parmi la
population générale.
L’évaluation neurologique des troubles du mouvement sur l’échelle AIMS
(Abnormal Involuntary Mouvement Scale) a permis de révéler une différence
statistiquement significative entre les groupes au niveau de l’examen objectif (items de 1 à
7 sur l’échelle AIMS). Les résultats ont mis en évidence autant de plaintes subjectives
(items de $ à 10 sur l’échelle AIMS) entre les groupes dyskinésie prosthétique et dyskinésie
tardive. Des différences statistiquement significatives ont été obtenues en évaluant le statut
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bucco-faciale « spontanée» est plus ou moins bien définie car elle est souvent décrite dans
le cadre de la dystonie ou de la dyskinésie tardive. faute d’une nosologie clairement établie
il est impératif de clarifier l’histoire de prise de médicaments de type antipsychotique.
(Blanchet et al. 2005)
Notre groupe de recherche a effectué une étude transversale (cross-sectional), dans
le but de montrer la prévalence de la dyskinésie «spontanée », auprès d’une population de
1018 sujets dépassant 60 ans, non-institutionalisés et sans prise de médicaments
antipsychotiques (Blanchet et al. 2004). Les résultats de l’étude ont montré une prévalence
de 3.7% de la dyskinésie «spontanée» (4.1% femmes, 2.9% hommes). Ces résultats
doivent toutefois être interprétés avec prudence car l’échantillon présente une
prédominance féminine de 69.3% et ils sont dans les limites des valeurs rapportées dans la
littérature qui mentionne une prévalence entre 1.5 % et 6.8% après l’âge de 60 ans
(Blanchet et al. 2004; Kane et al. 1982; Klawans et al. 1982; Koller 1983; Yassa et al.
1992). II est à noter que cette prévalence augmente au fur et à mesure que les sujets
avancent en âge, elle peut atteindre 50 % chez les sujets autour de $0 ans (Blanchet et al.
2004; Faurbye et al. 1964; Kane et al. 1982; Klawans et al. 1982; Koller 1983).
Une autre idée souvent véhiculée dans la littérature suggère une prédominance
féminine au niveau de la prévalence de la dysldnésie « spontanée» (Bourgeois et aI. 1980;
Delwaide et al. 1977; Kane et al. 1982). Toutefois d’autres études n’ont pas montré une
différence au niveau de la prévalence entre les femmes et les hommes (Blanchet et al. 2004;
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Yassa et al. 1992). Nos résultats ne confirment pas une prédominance féminine (biais de
sélection). Toutefois la répartition inégale femmes/hommes peut avoir causé une distorsion
due à la taille réduite de notre échantillon et au biais de sélection, par lequel plus de
femmes que d’hommes étaient disponibles aux sites de recrutement.
Au niveau de l’examen neurologique les résultats obtenus à l’aide de l’échelle
AIMS décèlent une différence statistiquement significative entre les trois groupes, pour les
items de 1 à 7, soit l’évaltiation objective. À l’opposé, les plaintes subjectives (les items de
$ à 10 sur l’échelle AIMS) ne présentent pas de différence entre les groupes dyskinésie
prosthétique et dyskinésie tardive malgré la différence objective. Une des explications peut
être que les sujets atteints de la dyskinésie prosthétique sont plus conscients de l’inconfort
subjectif. D’autre part les sujets ayant de la dyskinésie tardive sont sous traitement
antipsychotique, et la prise des médicaments peut diminuer l’inconfort causé par les
mouvements dyskinétiques.
Notre groupe a extrait les informations des items 11 et 12 de l’échelle AIMS dans le
but d’établir un lien entre les troubles du mouvement et le statut dentaire ( prothèses mal
ajustées, édentation). Les résultats ont montré une différence statistiquement significative
entre les groupes, en suggérant un lien entre l’importance des facteurs périphériques, tel
que le rôle fonctionnel des prothèses mal ajustées et la perte de retro-action sensorielle
périphérique due à l’édentation, et à la dyskinésie spontanée. Il nous semble important
qu’une attention spéciale doive être apportée à l’ajustement des prothèses chez le patient
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dentaire à l’aide des items 11 et 12 de l’échelle AIMS, ceci suggère un lien entre les
dyskinésies bucco-faciales spontanées et les prothèses dentaires instables ou l’édentation.
Les résultats obtenus suite à l’examen neurologique n’ont pas montré des différences
statistiquement significatives entre les trois groupes.
En ce qui concerne les évaluations sensorielles périphériques on n’a pas obtenu les
résultats escomptés. Nos résultats n’ont pas trouvé une différence statistiquement
significative entre les seuils de la douleur superficielle (thermique) et profonde (pression
mécanique), chez les trois groupes des sujets: volontaires sains, sujets présentant de la
dyskinésie spontanée et sujets présentant de la dyskinésie tardive.
Les résultats aux questionnaires qui évaluait le handicap fonctionnel (la qualité de
la mastication et l’élocution) n’ont pas mis en évidence une différence statistiquement
significative entre les trois groupes.
4.2 Comparaison des résultats à des résultats obtenus par d’autres
groupes dans la littérature
Un des problèmes concernant la dyskinésie bucco-faciale «spontanée », autant
pour l’aspect fonctionnel que sensoriel, est que cette condition a peu retenu l’attention
jusqu’ici dans la communauté scientifique comme entité nosologique. La dyskinésie
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édenté. Notre enthousiasme doit être pondéré car nos résultats ne présentent pas assez de
poids pour en tirer une conclusion valide. Enfin un examen complet de la bouche effectué
par un prosthodontiste ou un dentiste formée à extraire les informations cliniques
concernant l’état des prothèses et le handicap fonctionnel qui en résulte, nous semble
essentiel afin de mieux corréler ces données aux résultats obtenus suite à l’examen
neurologique. En effet une étude transversale, effectué auprès 101 $ sujets, dont 3$ sujets
(3.7%) présentant de la dyskinésie «spontanée », suggère un lien entre le malajustement
des prothèses et le déclenchement de la dyskinésie bucco-faciale «spontanée’ »; le
malajustement des prothèses semble plus important que l’édentation comme facteur
déclenchant des stéréotypies buccales (Blanchet et al. 2005). Toutefois, ces résultats étaient
basés sur des questionnaires évaluant l’état général de la bouche, l’ajustement des
prothèses, mastication, déglutition et aucune évaluation de la part d’un clinicien expert.
Ceci semble d’autant plus important car plusieurs études effectuées à partir des années 60
soulignent l’importance des facteurs périphériques dans l’étiologie de la DBF (Koller
1983; $utcher 2001; Sutcher et al. 1982; Sutcher et al. 1971). De plus, les prothèses mal
ajustées et 1’ édentation sont mentionées comme facteurs importants dans le déclenchement
la dyskinésie spontanée chez la personne âgée. Sutcher dans ses études «case-report» a
beaucoup mis l’accent sur l’approche thérapeutique en montrant même une régression
complète des mouvements dyskinétiques suite a une correction des positions vicieuses et de
l’occlusion (Sutcher 2001; Sutcher et al. 1971). Toutefois, ces résultats ont été reçus avec
scepticisme et ils ont été considérés comme anecdotiques car le nombre de cas était trop
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réduit pour avoir une puissance statistique adéquate. L’étude de Koller a démontré, auprès
d’un groupe de 75 sujets édentés et sans prise de médicaments, que 16% des sujets
présentaient des stéréotypies buccales, ce qui supporte encore plus l’impact de l’édentation
sur la genèse des mouvements anormaux. Enfin il a été suggéré, comme explication
physiologique, qu’il avait un dérèglement des influx nerveux, impliqués dans la
proprioception et le contrôle moteur suite à la perte des ligaments périodontaires et des
terminaisons nerveuses après l’édentation (Koller 1983). L’interprétation de ces résultats
doit être effectuée avec prudence car la dyskinésie faciale est apparue plus de 10 ans après
l’extraction dentaire.
Les résultats des questionnaires estimant le handicap fonctionnel causé par la
dyskinésie sur l’élocution, la mastication, la déglutition ne montrent pas des différences
statistiquement significatives entre les volontaires sains, les sujets ayant de la dyskinésie
tardive et les sujets ayant de la dyskinésie spontanée. Les antécédentes bucco-dentaires sont
très difficiles à établir car, au fur et à mesure que les gens avançaient en âge le bilan
diagnostique se complique (effet concomitant de la sécheresse de la bouche (xérostomie)
due au vieillissement et à l’usage médicamenteux).
En partant de l’hypothèse que les sujets atteints de la dyskinésie présentent des
modifications sensorielles, nos résultats des seuils de la douleur expérimentale n’ont pas
permis de mettre en évidence des changements statistiquement significatifs dans les seuils
douloureux superficiels et profonds au niveau de la face et du bras, chez les patients ayant
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de la dyskinésie spontanée en comparaison avec des sujets sains ou présentant de la
dyskinésie tardive. Une première interprétation peut suggérer le fait que notre échantillon
présente une grande variabilité inter-sujet. De plus on a investigué des sujets âgés entre 60
et $0 ans et certains d’entre eux ont eu des difficultés de compréhension en regard à la
quantification la douleur sur une échelle visuelle analogue (des notions abstraites) et de
l’exécution du protocole. De plus on a pu constaté une dichotomie chez les sujets au niveau
de leur perception de la douleur (ils ont rapporté moins de douleur à une température de
46C en comparant à une température de 3$-39C, supposément due à l’anticipation).
Il y a des études qui soutiennent l’hypothèse que les modifications sensorielles chez
les patients dyskinétiques, surtout chez les patients dystoniques, ont un impact sur la DBF
(Adityanjee et al. 1999; Bassett et al. 1986). Les études mentionnent le geste antagoniste
qui est fourni par une paille, où bonbon placé entre les molaires d’un coté ou juste la
touchée d’un dent où du menton qui sont des trucs sensoriels qui peuvent réduire
l’intensité des mouvements anormaux (Blanchet et al. 2005). Il y a peu de littérature
concernant les troubles sensoriels chez les personnes âgées dyskinétiques. Une étude de cas
suggère un lien entre la dyskinésie tardive et la douleur; les mouvements anormaux étaient
décrits comme cause de douleur bucco-faciale secondaire à des lésions produites dans la
cavité buccale suite aux mouvements anormaux (Bassett et al. 1986). D’autres études qui
mentionnent la douleur secondaire aux mouvements stéréotypés ont suggéré la dystonie
bucco-faciale comme source de la douleur. Il est possible que les contractions soutenues
rencontrées dans le tableau clinique de la dystonie soient la cause de douleur secondaire
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(Adityanjee et al. 1999). D’autres études qui ont mentionné une modification dans le seuil
douloureux étaient effectuées chez le patient parkinsonien. Ces études ont suggéré une
augmentation du seuil douloureux chez le patient parkinsonien, mais la douleur ( résultat de
la rigidité musculaire et de la hypokinésie) et la dépression sont des symptômes qui font
partie du tableau clinique de la maladie (Berkow et al. 1992; Guieu et al. 1992).
4.3 Limitations de l’étude
Les principales limites de notre étude qui tempèrent notre enthousiasme dans
l’interprétation des résultats sont:
1) Le recrutement des patients qui s’est effectué difficilement à cause
que la prévalence de la dyskinésie <t spontanée » est faible au sein de la population
générale et ceci nous a dirigé vers un recrutement auprès de la population âgée des
centres de jour. Les biais du recrutement ont induit une inclusion d’un nombre plus
important des femmes par rapport aux hommes.
2) L’impossibilité d’évaluer l’ensemble de l’histoire médicamenteuse.
3) L’absence d’un examen complet de la cavité buccale effectué par un
prosthodontiste afin d’évaluer l’état de santé de la bouche et l’ajustement des
prothèses.
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4) L’absence d’un questionnaire valide pour estimer le niveau d’anxiété
des sujets. On ne peut donc pas confirmer si tous les sujets étaient des dyskinétiques
ou si certains d’entre eux étaient des sujets anxieux qui serraient les dents par
habitude afin de libérer leurs tensions.
5) Les évaluations sensorielles thermiques et mécaniques ont été
limitées à la peau de la face et n’ont pas impliqué la cavité buccale.
6) Les différences observées entre les groupes lors de l’examen
sensoriel étaient faibles. Ainsi, plus de 300 sujets par groupe auraient été requis
pour détecter les différences actuelles entre les groupes de sujets avec dyskinésie
prothétique et sujets avec dyskinésie tardive avec un pouvoir de 0.80 (alpha0.05)
pour ces variables, à l’exception des 2 comparaisons suivantes:
a). Seuil douloureux profond pour les sujets dyskinétiques prothétiques: taille de
l’effet0.52, pouvoir0.27, taille de l’échantillon nécessaire pour un pouvoir de
0.80 (alphao.05) est de 58 sujets par groupe.
b). Seuil douloureux profond sur la EVA pour les sujets dyskinétiques prothétiques:
taille de l’effet0.44, pouvoir0.20, taille de l’échantillon nécessaire pour un
pouvoir de 0.80 (alphao.05) est de $5 de sujets par groupe.
Conclusion
Conclusion
Les dyskinésies bucco-faciales représentent un handicap social et fonctionnel qui
doit retenir toute l’attention du clinicien aguerri au bien être global du patient. Que cette
pathologie soit iatrogène ou spontanée, la population gériatrique y est particulièrement
exposée (voir section prévalence). L’évolution des dyskinésies tardives et spontanées reste
en général non standardisée, tout au moins chez le sujet âgé, d’où l’intérêt vers la
prévention. Celle ci repose sur la prescription minimale des médicaments à effet
antipsychotique et sur l’utilisation de produits éventuellement protecteurs (p. ex.
vitamines).
Les résultats de notre étude démontrent l’importance d’évaluer les facteurs
périphériques tels que: l’effet de la perte des afférences sensorielles des ligaments
périodontaires et des terminaisons nerveuses libres chez l’édenté et le malajustement des
prothèses sur le déclenchement de la dyskinésie bucco-faciale «spontanée ». Le nombre
réduit de sujets et la nosologie imparfaite de la dyskinésie spontanée réduisent pour le
moment la portée de nos observations. Mais il faut toujours tenir compte aussi des facteurs
centraux (et d’un rôle synergique des facteurs centraux et périphériques dans la genèse de
la dyskinésie).
L’importance de l’examen de la cavité buccale lors de la recherche des causes des
mouvements anormaux est essentiel. Le dentiste a un rôle déterminant dans le dépistage et
la prévention de la dyskinésie bucco-faciale. L’approche thérapeutique doit se diriger vers
la prévention pour éviter la perte des dents. Dans le cas de l’édentation une approche
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prosthétique devrait être introduite très tôt pour prévenir l’érosion dentaire et la dysfonction
de l’articulation temporo-mandibulaire.
Malgré la littérature qui associe les dyskinésies à la douleur, il a été surprenant que
l’on n’ait pas trouvé une dysfonction sensorielle évidente lors des tests de douleur
expérimentale, autant pour les seuils douloureux superficiels (stimulation thermique) que
profonds (stimulation mécanique). Des calculs subséquents ont montré qu’un échantillon de
9 sujets par groupe aurait été suffisant pour détecter une différence de 10% (taille de
l’effetl .4) entre les sujets témoins et les sujets dyskinétiques prothétiques ou sujets
présentant de la dyskinésie tardive pour le seuil douloureux superficiel avec un pouvoir de
0.80 (alphao.05). De même, un échantillon de 12 sujets par groupe aurait été suffisant
pour détecter une différence de 30% (taille de l’effet1 .2) entre les sujets témoins et les
groupes dyskinésie prothétique et dysldnésie tardive pour le seuil profond de la douleur.
Ces tailles d’échantillon sont comparables à celles de la présente étude, ce qui montre que
de telles différences auraient été détectées.
Enfin nos résultats suggèrent qu’une collaboration interdisciplinaire entre les
dentistes, les neurologues, les médecins de famille, puisse contribuer à prévenir ou atténuer
les conséquences de l’édentation ou des prothèses inadéquates (p.ex. prothèses dentaires
peu stables) chez le patient avec DBf.
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Annexe no. 1: AIMS Abnormal Involuntary Movement
$cale
XIII
1— Demandez eu patient s’il e guelque chose dons 1 bouche (bonbon, oszm’, et) €t luidemander qu’il en dispose. le échéant
2- Questionnez sur l’état echiel de la dentition, sur le port do prothèses dentaires, et sur
ltistanœ éventuelle de malaises qui y sont reliés oréntement
3- Demsïz eu patient s’Il e remarqué des mouvements particuliers au nivemi de le bouche, du
vlsaQe, des mains ou ries plais. si oui, faites décrire les mouvements, et vérifiez à quel point ils
ennuient pr&ntsrni le pattent w interfèrent avec ses activités.
4- Faites essoir le patient, mains sur les genoux, jnbes légèrement écerts et les plak bien àplat sur le seL
- Observez tout le corps pour détecter de mouvements anormaux.
S- Faitesr le patient1 les mains pendwites entre les Jambes (pour un pattent) ou tombent
nPourunepatwJù
- Obverlesaiitresrégionsducorps.
6- Faites ouvrir la boucle, Observez la langue mi repos dans la cavité buccale. Répétez.
7- Demandez au pattait de tirer le lsigue.tttez le présence de mouvements anormaux de lalangue. Répétn
*g.. ij ,oc chajn des duiçis de se main droite,
rapidement, durant 10-15 secondes. Répétez pour la main gauche.
- Observez le visage et lesjembet
9- FaItes une flexion et une extension passives de chaque bras du patient (jjn à la fois).
10- Faites laver le patient
- Observez-le de profil1 prenant note de diwiue région du corps, y
‘il- F&tesé rayant, p asverfl soL
- Observez letronc, Iajanbeem labouche




. ïraterûts Iim, nd/J La*Ànz Azd
i Pour alléger le tszg, le masculin sa employé pour indiquer un patiente ou unpatient.
Avant ûu après le protzole d’examen, observez le patient1 discrètement au repos(p.c. dans la sella d’attente)
Pour l’examen, utilisez uns chaise solide, ferme et sens epputs—br
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Annexe no. 2: Evaluation neurologique
xv’
N°
EvALuATION NEUROLOGIQUE - HÔTEL-DIEU OU CHUM
CHERCHEUR: OR PIERRE BLANCHET. NEUROLOGUE
Date Jour Mois Année 200....
Nom
Àge Homme j Femme
Anzécèoents neurologiques : Nu j Trauma crânien J ICT/AVC j Troubles mnésuques j
Antécédents psychiatriques : Nu j Anxietè j Depression j Psychose j Ethvlisme j
Antécéderts méducoux : Nil j HTA j Diabète j MCAS j Insuffisance cardiacue j MPOC j
Cirrhose j Insuffisance rénale j Néoplasue j
Antécédents dentaires : Edentation j Prothèse sup. j Prothèse inf. j Problèmes de prothèses j
Médication courante
Hypomimie ou .i NON ...i
Dysarthrie OUI J NON J
Aphasie OUI J NON J
Echolalie OUI J NON J
Palilalie OUI J NON
Signe du clignement OUI J NON J
Déficit homonyme du champ visuel en quadrant. hêmichamp IC J. D J) OUI J NON J
Restriction des mouvements oculaires (vers le haut J. vers le bas J) OUI .J NON J
Nystagmus OUI J NON J
Anomalies pupullaires OUI J NON J
Réflexe massétérin OUI J NON J
Asyméthe faciale OUI J NON J
Anomalies des mouvements volontaires de la langue OUI J NON J
Rigidité cervicale OUI J NON J
Anomalie du tonus musculaire aux membres OUI J NON J
i.Art
Tremblement de repos 1G ]. D - OUI J NON J
Tremblement daction de la mair (G J, D J) OUI J NON J
Perte de dextérité de la main 1G ]. D J) OUI ] NON J
Manque oagilité de la jambe G ]. D ]) OUI J NON J
Hypokinésie corporelle OUI J NON J
Faiblesse pyTamidale Ihèfl7icOrps G ], hémicorps D ]. paraparésie ]) OUI J NON J
Hyperréflexie (G ]. D ]1 OUI J NON J
Signe de Babirski G J. D J) OUI J NON J
Ataxie appendiculaire OUI J NON J
Hémianesthésie OUI J NON J
Rélexe palmo.rnectonnier IG J. D J) OUI J NON J
Réflexe de prehersior (G J, D J) OUI J NON ]
Anomalie posturale OUI J NON J
Polygone élargi OUI J NON J
lnstabi)ité posturale ipuU test) OUI J NON J
Trouble de la démarche (parkinsonienne J. ataxique J. orthopédique J OUI J NON J
Marchette OUI J NON J
Fauteuil roulant OUI J NON J
Mouvements irvolortaires anormaux Hics J: chorée J: dystonie J: connus J ou




Annexe no. 3 : Protocole seuil de douleur et
questionnaires douleur-mastication








































Site Côté Modalité Seuil VAS
Seuil
stylo-radial gauche thermode t=43 N/A___________
lèvre droit thermode t43 N/A
stylo-radial gauche thermode t=43 N/A
lèvre droit thermode t=43 N/A
stylo-radial gauche thermode t43 N/A
lèvre droit thermode 1=43 N/A
stylo-radial gauche thermode t=43 N/A

















Sexe M f Date de naissance
Conditions climatiques :Icmp Humidité
Poids Grandeur
1- Questionnaire
Encercler la bonne réponse
1- Aujourd’hui comment vous sentez-vous? 0... 1.. .2...3. . .4...
2- La nuit dernière, comment avez-vous dormi? 0rn.. 1.. .2.. 3. ..4. --
3- En général pendant le dernier mois comment 0...1.. .2.. .3.. .4...
avez-vous dormi?
4- Combien de fois vous réveillez-vous?
5-Actuellement, vous sentez-vous énervé? 0... 1...2...3...4...
6-Actuellement, vous-sentez vous anxieux? 0... 1...2...3...4..
7-Actuellement vous senez-vous alerte, éveillé? 0. .1. ..2...3...4...
8- Actuellement avez-vous de la douleur? 0...1.. .2...3. .4. -.
9- Indiquez l’intensité de votre douleur? VAS
10- Où avez-vous mal? Montrez-nous sur cas graphiques le ou les endroits qui font mal.
tête Cou bouche mâchoire estomac
ventre dus bras jambe autre
11- Quand avez-vous le plus mal? le niatin au réveil à midi
au début de l’après-midi en fin pin....
en soirée in coucher...
la huit...
xx’
4- TEST DE MASTICATION
I- Questionnaire
16- Actuellement avez-vous la bouche sèche? 0... 1 . 2... 3.. .4..
17- Evaluez la qualité dc votre mastication quand vous mlchez les alimcnls suivants
Pain 0...]
- .2.. .3... 4... autre...
Nois 0...1...2...3...4...auire...
1romage 0...1...2...3...4...uutre...
Purée pomme de terre 0... 1.. .2.. .3.. .4.. .autre...
Morceaudecarottccrue 0..1...2...3...4...auire...
Morceau de pomme 0...1...2...3.,.4...autre...
Sleakhachée 0...1...2...3...4...autre...
Morceaudesteak
2- MÂCHER MAINTENANT LA CIRE PENDANT 3 MINUTES
ATTENTION DE NE PAS AVALER LA GOMÏ4IE
3- Questionnaire
18- Actuellement avez vous de la douleur?
Alamchoire 0...l...2 4...
19- Indiauez l’intensité VAS...
20-Dans la bouche
21- Indiquez ‘intensité VAS...
22- Actuellement avez-vous la bouche sèche? 0.. .1.. .2. .3 .4...
23- Hier soir avez-vous pris un médicament pour dormir? oui non....
24- Hier soit avez-vous pris un médicament pour la douleur? oui non....
25- Hier soir avez-vous pris un calmant? oui non...
26-Ce matin avez-vous pris un médicament peur la douleur? oui non...
27. Ce matin avez-vous pos un calmant? nui.. .non...
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Annexe no. 4: Formulaire de consentement
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FORMULAIRE DE CONSENTEMENT
À MA PARTICIPATION À UN PROJET DE RECHERCHE
Je. soLlssigné?e. consens par la présente à participer au projet de recherche suivant, dans les
conditions décrites ci-dessous
Titre dLI proiet
Etude des mouvements involontaires anormaux de la bouche et de la langue
Responsable dLI JtOiet
Pierre Blanchet. MD. PhD
Unité des Troubles du Mouvement. Hôtel-Dieu du C.H.U.M.. serve de neurologie. Pavillon
Jeanne-Mance. 3840. rcle Saint-Urbain. Montréal (Québec) H2W 1T8. téléphone f514) 890-
8000 poste 15508.
Chercheurs associés au proiet
Chantale Beauvais, int. Yvan Boulanger. PhD Sylvain Chouinard. MD Ctaude Lamarche,
DMD. MSc Gifles Lavigne. DMD. MSc Jaccues Montplaisir. MD. PhD François Richer.
PhD Jean-Pacil Soucy. MD. MSc
Préambule
Vous ôtes invitée à prendre part à un projet de recherche mené par le Centre de Recherche
du Centre Hospitalier Universitaire de Montréal (“CHUv) et la Faculté de médecine dentaire
de l’Université de Montréal. Il est impératif de bien ire et comprendre le présent document
de même que les principes généraux suivants a) votre participation est entièrement
volontaire b) ii est possible que vous ne retiriez aLicun avantage direct de œ protocole sur
voire état de santé mais un avancement des connaissances scientifiques pourrait être utile
aux chercheurs ou à dautres patients atteints de la méme maladie c) vous pouvez en tout
temps vous retirer de l’étude sans pénalité et sans risque de compromettre la qualité des
soins que vous pourriez recevoir par la suite au CHUM. Le bLit de l’étude. ses risques, ses
effets secondaires anticipés sont décrits dans le texte qui suit. N’hésitez pas à poser des
questions sur cette étude avant de signer le consentement. Vous recevrez une copie du
formulaire de consentement après signature.
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But dLI rol0t:
Le but de la recherche est de mkux comprendre les conditions tavorisant l’apparition de
mouvements involontaires anormaux (dyskinésies( de la bouche et de la langue rencontrés
chez une traction appréciable de gens âgés en l’absence de prise de médicaments agissant
au niveau du cerveau. Les mécanismes en cause ne sont pas bien maftrisés et il n’existe
actuellement aucun moyen à notre disposition pour traiter ou renverser la dyskinésie. Une
meilleure compréhension du problème pourrait éventuellement permettre la découverte d’un
traitement etiicace.
Plan du orojet
Votre état clinique et votre médication habituelle seront évalués avant le début de l’ètude. Un
bilan médical et des études d’imagerie cérébrale (scanner et.-’oLi résonance magnetique)
seront effectuées si jugées médicalement nécessaires. Quarante-quatre (44) sujets
randomisés en 4 groupes de 11 sujets seront inclus dans le projet mene sur une base
externe au Centre die Recherche dLi CHUM et é l’Université de Montréal. Durant l’étude.
vOLIS devrez vous présenter au Centre de Recherche à environ 3-6 reprises. Votre sèjour au
Centre de Recherche ne dépassera généralement pas 4 heures â chaque visite, saut pour
les études du sommeil qui impliquent un séjour de 13 heures pour chaclue nuit passée au
Centre d’étude du sommeil, Les decix premières visites pourront se dérouler à votre Centre
de Jour.
• Visite #1. Une tois le formu laite de consentement signè. on procédera é une courte histoire
de cas. un examen neLirologique et un enregistrement vidéo.
• Visite #2. Des tests de mernoire. d’attention, de planitication et des tâches impliquant
certains mouvements sirnpes seront ettectués sLir environ 60 minutes. Un dentiste certifié
realisera un exanien bucco-dentaire (sans picûre) puis on déterminera votre seuil de
tolérance à la douleur au chaud et â la pression au niveau de la mâchoire et du bras.
L’application brève de la chaleur OLI de la pression la plus basse capable de provoquer une
douleur d’un essai à l’autre déterminera votre seuil de tolérance. On vous demandera
également de répondre à plusieurs questions sur la mastication, la douleur et la dualité de
vie. ce qui devrait prendre 30 minutes tout au plus. Ces tests sont réalisés lentement avec
plusieurs répétitions mais ne causent aucune brûlure ou lésion.
• Visites #3-5. Ces trois visites au Département de Médecine Nucléaire de I’H6pital Notre-
Daine du CHUM sont nécessaires afin de procéder a deux examens de scintigraphie CLI
cartographie du cerveau. Vous devrez subir ces scintigraphies après l’injection intraveineuse
d’une substance radioactive qui pénètre le cerveau pendant Line courte pèriode, nous
permettant d’obtenir des images avec une caméra différentes de celles obtenues en
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radiographie. Avant l’injection, on vous demandera de boire un verre dc jus d’orange
contenant un produit concu pour protéger votre glande thyrode contre la radiation injectee.
Vous pouvez boire ou manger avant les examens et prendre vos médicaments habitciels.
Pour l’un des examens, es images seront obtenues le matin méme de l’injection environ 30
minutes plus tard. POLIr l’autre. les images ne seront obtenues que le lendemain matin, ce
qcu sippose une acitre coude visite à l’Hôpital. Durant l’acquisition des images clui dure 40
minutes, vous serez couchéîe et un appareil de détection tournera autour de VOL1S sans vous
toucher, Ces examens sont bien [olerês et ressemblent aux examens de routine réalisés
dans ce Département.
• Visites #6-7. Deux autres visites facultatives (non obligatoires) impliquent enregistrement
de votre sommeil nocturne à occasion de deux nuits consécutives passées au Laboratoire
dLI sommeit de rHôpital du Sacré-Coeur de Montrêal. sous la sLipervision des docteurs
Jacques Montplaisir. MD. PhD et Gilles Lavigne. DMD. MSc. Les enregistrements
s’ellectuent dans une chambre sombre, insonorisée et à température contrôlée. Vous
disposerez dUne chambre privée mais en tout temps il vous sera possible de communiquer
avec la personne qui sero en [onction pendant la nuit. De p1us. Lin lit sera mis é la disposition
de votre escorte qui poLirra passer la nuit avec vous dans votre chambre si cela est
nécessaire ou susceptible de vous rassurer. L’activité électrique de votre cerveau et de vos
muscles sera enregistrée par des électrodes collées à votre peau (sur le cuir chevelu, le
visage, les bras et les jambes). Pour chacune des dccix nuits. on vous dlemnandero d’arriver
au laboratoire avec vos médicaments vers 19:00 pour la pose des électrodes et pour vous
permettre de vous détendre avant le coucher. VoLis pourrez prendre vos médicaments
comme d’habitude SAUF les médicaments pris spécificuement pour dormir (somnifères) qui
devront être temporairement cessés ine semaine avant la première nuit d’enregistrement à
l’hôpital. Les enregistrements commenceront à 22:30 et seront interrompus a votre reveil
spontane définitif ou à 07:30 au plus tard. Vous serez également fiimé(e) sur vidéo pendant
l’enregistrement de nuit. La pose et le retrait des électrodes de même que les
enregistrements seront effectues par le personnel des chercheurs assurant la supervision.
V0L1S pourrez quitter le laboratoire vers 8:00 le matin.
• Visite #8. Une visite à l’Unité de recherche par résonance magnéticlue de l’Hôpital Saint
Luc du C.H.U.M. vous sera peut-être proposée si oela est jugé important et si vous n’avez
aucune contre-indication pour cet examen, Cette méthode d’imagerie de votre cerveaLi
n’utilise pas les rayonx-X et ne provoque aucune douleur ni effets secondaires. Elle Litilise
deux forces qui existent déjà dans ta nature : le magnétisme et l’énergie des ondes radio.
Ceci a pour effet d’aligner les atomes d’hydrogène présents dans votre corps de sorte qu’ils
deviennent réceptifs à l’énergie des ondes radio émises par te scanner. Ceci résLilte en Line
énergie qui est émise par le corps. envoyée à l’ordinateur et traduite par des images.
Vous devrez bien voLis détendre durant l’examen et rester immobile car vos mouvements
XXVI
(OR III t 1 IRC I)L (OV.VLN IL lit. VI
t L RSiO i 1, ! fi VI. PI L li tIR t ZIIfIJ
I’tSliIUI tIttR.VII.ltRL PI. (.,:R13,Rst I,t.lI(,ViR,:L
,-ltIIL1L ‘i LI Vil tRSiIL DL .lIO’,IRt.lt LS
(L ‘.IRL Ii(J.VP1I4L1LR 1(1. L’IViI LR.VIII. DL liO’tIRL4L CHUM
peuvent brouiîer les imagos. Vous ne ressentirez rien durant l’examen mais entendrez des
bruits saccadés émis par l’appareil. On pourra vous remettre des petits bouchons pour les
oreilles si vous le désirez. Vous pouvez boite ou manger avant l’examen qui dure entre 30 et
90 minutes dependamment du type d’information recherché. H est très important de ne pas
apporter d’objets métalliques (lunettes. prothèse auditive. monnaie. porte-monnaie. stylo.
couteau. bijou. montre. clé, pince à cheveux. etc.) dans la salle d’examen et de laisser vos
cartes bancaires et de crédit à l’écart, le champ magnetique pouvant effacer le code sur vos
cartes. Le port d’un vêtement de rechange tel un pyjama OLI un vêtement léger sans
fermeture éclair cm agrafe métallique est souhaitable, Enfin, VOLIS n’êtes PAS ADMISSIBLE a
la salle d’examen si yods avez un stimulateur cardiaque (“pacemaker”). un necirostimulateur.
avez déjà subi une opération pocir un anévrysme au cerveau ou pour Lin vaisseau sanguin
avec pose de “clips”. ou avez déjà reçu des fragments de métal dans les yeux.
Avantacies
Vous pourriez ne retirer aucun avantage personnel de votre participation volontaire à cette
étude mais les données amassées seront néanmoins importantes et susceptibles de faire
progresser nos connaissances sur votre maladie. ToLitefois. votre problème de dyskinésies
sera soigneusement évalué par une équipe professionnelle et certains conseils ou
traitements pourraient vous être proposés à la fin de l’étude. Il n’y a pas de bénéfice direct
relié aux études réalisées aci Centre d’étude du sommeil sauf l’obtention d’information sur la
qualité de votre sommeil.
Inconvénients et risoues
VOLIS pourriez ressentir de la fatigue. du stress ou de la frustration en raison du transport
obligé vers le Centre de Recherche ou de certaines procédures oci questionnaires prolonges.
Les Parkinsoniens parmi vous pourraient aussi souffrir d’un inconfort entraîné par le délai de
prise de certains médicaments avec déterioration transitoire possible des symptômes. Les
Parkinsoniens pourront reprendre leurs medicaments habituels dés que les évaluations
médicales seront complétées. La mesure des seculs sensitifs au niveau de la peau peut
aussi entraîner une douleur brève mais sans brûlure.
Vous subirez peut-être deux scintigraphies cérébrales au cours de cette étude. Cet examen
dIe médecine nucléaire est bien toléré et comporte l’injection par voie intraveineuse d’une
substance radioactive sans effet secondaire. Les risques associés à i’injecUon d’un tracour
peuvent inclure une certaine douleur au site. un hématome local. cine perte de conscience
brève et une infection OLI site. Les risques d’allergie avec les traceurs et l’iode radioactif ne
sont pas nuls mais négligeables. La dose de radioactivité imposée par ces deLix examens
est faible.
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Les enregistrements du sommeil ne comportent aucun risque sauf la possibilité d’une
irritation temporaire aux sites des électrodes: es électrodes d’enregistrement sont des
disques de métal collés au cuir chevelu, au vïsage. et aux jambes (non pas des aiguilles).
Toutefois, un arrêt temporaire d’une semaine des medicaments pris specifiquernent pour
dormir (somnifères) pourrait entraîner une ditticulté transitoire à dormir (insomnie). Le
sommeil à l’hôpital est sLlsceptlbie d’être mie moindre qLialité (moins réparateur) en raison du
stress engendré par un environnement non familier, ce qui pourrait vous rendre moins actif
ou moins vigilant le lendemain. Ainsi, vous êtes invitè/e à ne pas eflectuer de travaux
dançjerecix et à ne pas conduire le matin suivant une nuit â l’hôpital.
Compensation financière
Les participants recevront une compensatbn financière forfaitaire de 75 dollars à chaque
visite poLir les inconvénients et les dépenses personnelles (taxi, stationnement, repas.
autres). Les participants complêtant des nuits d’enregistrement de sommeil à l’Hôpital du
Sacré-Coeur recevront la même somme pour chacLine des nuits.
Si un incident attribuable au médicament administré ou aux interventions médicales recluises
devait survenir en raison de votre participation à cette étLlde. les frais médicaux
habituellement nécessaires pour de tels soins seront coLiverts. Vous pourrez obtenir ces
soins de la même fanon ciLle tout autre traitement médical. Il n’y a pas d’autre compensation
ou indemnisation prévue en cas de complication survenant dans le cadre de ce projet de
recherche. Cependant. en signant cette formule de consentement. vOLIS ne renoncez à
aucun de vos droits garantis par la Loi.
Liberté de participation et droit de retrait:
VOLIS êtes tout à fait libre de participer à cette étude. De plus. voLis demeurez entièrement
libre de vous retirer de i’etude en tout temps sans avoir a juslifier votre décision et sans
penalité ou perte de vos privilèges et droits. En cas de retrait de votre part, les documents
audiovisuels et ecrits qui vous concernent pourront être détruits à votre demande.
Arrêt de votre participation ou du projet
Vous devez aussi savoir que certains motifs pourraient entraîner l’arrêt de votre participation
par l’équipe de recherche, Vous pourriez être retir&e prématurément de l’étude si voLis ne
deviez plus répondre aux critères de sélection, si les termes de ce protocole étaient violés OLI
encore si vous étiez incapable de to(erer un retrait même temporaire de certains de vos
médicaments.
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Accès à mon dossier rnedical
J’accepte que les personnes sus-citées responsables de ce projet aient accès à mon dossier
médicaL
Autorisation de Iransmetire les resultats
J’autorise les personnes sus-citees responsables de ce projet à lransmetlre les résultats de
mon évaluation à mon médecin traitant si cela leur paraît pertinent: OUI t J NON
t I
Nom et adresse de mon medecin traitant:
Con [identialite:
Il est entendu que toutes les observations effectuées vous concernant demeureront
strictement oenfidentielles et que votre nom n’apparaîtra dans aucune publication. Les
données ne seront utilisées qu’à des fins scientifiques et médicales. Les dossiers de
recherche seront rangés dans des cartables codés au CHUM (Unité des Troubles du
Mouvement). Toutes les données sur papier ou ordinateur seront conservées pour une
période de 10 ans afin de permettre des analyses rétrospectives dans e futur. Sauf dans le
cas d’LIn avis contraire de votre part. les bandes vidéo ne seront pas détrLiites car elles
permettent d’apprécier l’évolution de vos mouvements anormaux dans le temps et constituent
un outil inestimable pour l’enseignement. Toutes les observations effectuées au laboratoire
dci sommeil vous concernant seront conservées de facon anonyme au Centre d’étude du
sommeil de l’Hôpital du Sacré-Coeur de Montréal. Dans tous les cas. 10 confidentialité sera
préservée. Cependant. votre dossier pourra être consulté par l’organisme de santé qui
subventionne le projet: le Conseil de Recherches Médieales du Canada.
Veuillez répondre aux trois affirmations suivantes
J’autorise tes personnes responsables de œ projet à présenter des segments vidéo de ma
personne lors de congrès scientifiques ou de séances d’enseignement médical,
OUII I NONI I
J’autorise les personnes responsables de ce projet à conserver aussi longtemps ciue
nécessaire des segments vidéo de ma personne même au-delà du délai de conservation des
données de 10 ans.
OUl[ J NONE J
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JaLitonse les personnes responsables de ce projet à diffLiser et rendre accessibles à des fins
non commerciales des segments vidéo de ma personne à d’autres chercheurs et membres
de sociétês savantes.
OUl I NON[ I
Droits legaLix:
En signant le formulaire. vous ne renoncez à aucun de vos droits légaux ni ne libérez les
chercheurs ou l’établissement oû prend place cette étLlde de leur responsabilité
professionnelle ou legale.
CONSENTEMENT
Je. soussignêie. _déclare avoir lu compris le
projet. la nature et l’ampleur de nia participation. ainsi que les risques auxquels je m’expose
tels qu’exprimés dans e présent formulaire. Je sais qu’une copie de celcii-ci figurera dans
mon dossier médical.
Nom du sujet Signature du sujet
Nom du témoin Signature du témoin
Faità le
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Je. soLissigne. docteur Pierre Blanchet. oertige
a) avoir expiqcIé au signataire intéressé les termes du présent formulaire
b) avoir répondu aux questions qu’ih’elle m’a posées à cet égard
c) lui avoir clairement indiqué qu’iI/elle teste à tout moment libre de mettre un terme à sa
participation au projet de recherche décrit ci-dessus.





Personnes ressources dans les cas de préoccupations ou en cas d’urgence
Vous pouvez communiquer durant les heures normales de bureau avec le docteur Pierre
Blanchet au (514)890-8000 poste 15508. OLI Madame Chantale Beauvais. in[irmïère. au
(514) 890-8000 poste 15582. En cas d’urgence. rejoindre en tout temps le docteur Blanchet
au (514) 890-8000 poste 14444. Devant ‘impossibilite de rejoindre le docteur BiancheL vous
pourrez rejoindre au rnéme numéro le docteur Sylvain Chocunard. neurologue.
Si vous avez des questions au sujet de vos droits en tant que participane à cette étLlde.
vous pouvez communiquer avec Madame Esther Lèonard. responsable du traitement des
plaintes à l’Hôtel-Dieu du CHUM. au (514) 890-8000 poste 12761.
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Le comité d’éthique de la recherche de I’InstitLlt universitaire de gériatrie de Montréal a
approuvé ce projet de recherche et en assure le suM. Pour toutes informations, vous
pouvez rejoindre sa presidente. madame Louise Francoeur. aLi (514) 340.3513.
FORMULAIRE DE CONSENTEMENT
À MA PARTICIPATION À UN PROJET DE RECHERCHEÀ TITRE VOLONTAiRE
Je. soussigné!e. consens par la présente à participer au projet de recherche suivant, dans es
conditions décrites ci-dessous
Titre dci proeL
Étude des mouvements involontaires anormaux de la bouche et de la langue
Responsable dci projet:
Pierre Blanchet. MD. PhD
Unité des Troubles du Mouvement. Hôtel-Dieu du C.H.U.M.. service de neurologie. Pavillon
Jeanne-Mance. 3840. rue Saint-Urbain. Montréal (Ouêbec) H2W 1T8. tè!éphone (514)890-
8000 poste 15508.
Chercheurs associés au proiet:
Chantale BeaLivais, inf. : Yvan Bocilanger. PhD : Sylvain Chocunard. MD : Claude Lamarche.
DMD. MSc : Gilies Lavigne. DMD. MSc : JacqLIos Montplaisir. MD. PhD : Francois Richer.
PhD : Jean-Paul Soucy. MD. MSc
Préambule
Vous étes invité!e à prendre part à un projet de recherche momie par le Centre de Recherche
du Centre Hospitaiier Universitaire de Montréal “CHUM) et la Facuite de meclecine dentaire
de l’Université de Montreal. Il est impératif de bn lire et comprendre le present document
de nième ccie les principes généraux scuvants : a) votre participation est entièrement
volontaire : b) il est possible ciue vous ne retiriez aucun avantage direct de œ protocole sur
votre état de santé mais Lin avancement des connaissances scientifiques pourrait être utile
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aLix chercheurs ou à d’aulros patients atteints de la mémo maladie C) VOLIS pouvez en tout
temps vous retirer de élude sans pénalité et sans risque de compromettre la quaitê des
soins que vous pourriez recevoir par la suite au CHUM. Le bcitde l’étude, ses risques, ses
effets secondaires anticipes sont décrits dans le texte qui suit. N’hésitez pas â poser des
C1ciOstiOnS sur cette elLide avant de signer le consentement. Vous recevrez une copie du
formulaire de consentement après signa turc.
But du projet
Le but do la recherche est dc rrueux comprendre les conditIons favorisant l’apparition dc
mouvements involontaires anormaux tdyskinésies) de la bouche et de la langLie rencontrés
chez une Fraction appréciable de gens âgés en l’absence de prise de médicaments agissant
au niveau du cerveau. Les mecanismes en cause ne sont pas bien maîtrisés et il n’existe
actuellement aucun moyen à notre disposition pour traiter ou renverser la dyskinésie. Une
meilleure compréhension dL! problème pourrait éventuellement permettre la clecouverte d’cmn
traitement efficace.
Plan du projet:
\Jotre dat clinique et votre médication habituelle seront évalués avant le début de ïetude. Un
bilan meclical et des études d’imagerie cerébrale (scanner chou résonance magnétique)
seront effectuées si jugées médicalement nécessaires, Quarante-ciuatre (44) sujets
randomisés en 4 groupes de 11 sujets seront inclus dans e projet mene sur une base
externe aci Centre de Recherche du CHUM et à l’Université de Montreal. Durant l’étude.
vous devrez vous présenter au Centre de Recherche environ G-8 reprises. VoIre séjour au
Centre de Recherche ne dépassera qéneralement pas 4 heLires â chaque visite, sauf pour
les études du sommeil qui impliquent un séjour de 13 heures pour chaque nLut passée au
Centre d’etude du sommeil.
• Visite 41. Une [ois le formLilaire de consentement siqné, une visite incluero une histoire de
cas et un examen neurologique, un enregistrement vidéo puis. après une pause de 20-30
minutes, clos tests de mémoire. d’attention, de planification et clos tâches impliquant certains
mouvements simples seront effectués sur 90 minutes.
• Visite 42. Une mitre visite à l’Université de Montréal permettra de réaliser Lin examen
bLicco-dentaire (comme chez le dentiste mais sans piqûre) et de déterminer votre seuil de
tolérance à la douleur au chaud et â la preson au niveau de la mâchoire et du bras.
L’application brève de la chaleur ou de la pression la plus basse capable de provoquer une
douleur d’un essai à l’autre determinera votre seciH de tolérance. On vous demandera
également de répondre à plusieurs questions sur la mastication, la dociletir et la qualité de
vie. ce qui devrait prendre 30 minutes tout au plus. Ces tests sont realisés lontement avec
plusieurs répétitions mais ne causent aucune brûlure ou lésion.
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• Visites #3-5. Ces deux visites au Déparlement de Médecine Nucléaire de ‘Hôpital NoIse-
Dame du CHUM soni nécessaires afin de procéder à des examens de scinugraphie du
cerveau. Vous devrez subir ces cieux scinUgraphies du cerveau après l’injection
intraveineuse d’un traoeur qui pénètre le cerveau pendant une courte période, nous
permettant d’obtenir des images avec une caméra différentes de celles obtenues en
radiographie. Vous poivez boire ou manger avant les examens et prendre vos médicaments
habituels. Pour l’un des examens. les images seront obtenues le matin méme de l’injection
environ 30 minutes plus tard. Pour l’autre. les images ne seront obtenues que le lendemain
matin, ce qui suppose une autre courte visite â l’Hôpital. Durant l’acquisition des images qcu
dure 40 minutes, vous serez couchèe et un appareil de détectien tournera autour de vous
sans VOLIS toucher. Ces examens sont bien tolérés et ressemblent aux examens de routine
réalisés dans ce Département.
• Visites #6-7. Deux acmlres visites facultatives (non obligatoires) impliquent l’enregistrement
de votre sommeil nocturne à l’occasion de deux nuits consécutives passées au Laboratoire
du sommeil de l’HôpitOi du Sacré-Coeur de Montréal. sous la supervision des docteurs
Jacques Montplaisir. MD. PhD et Gilles Lavigne. DMD. MSc. Les enregistrements
s’effectuent clans une chambre sombre. insonorisée et à températLmre contrôlée. VoLis
disposerez d’LIne chambre privee mais en tout temps il vous sera possible de communiquer
avec la pemsonne qui sera en fonction pendant la nuit. De plus. un lit est mis à la disposition
de votre escorte qui pourra passer la nuit avec vous dans votre chambre si cela est
nécessaire ou susceptible de vous rassLlrer. Laclivite électrique de votre cerveau et de vos
muscles sera enregistrée par des électrodes coiiees à voire peau (sur le cuir chevelu, le
visage, les bras elles jambes). Pour chacune des deux nuits, on vous demandera d’arriver
acm laboratoire avec vos médicaments vers 19:00 pour la pose des électrodes et pour vous
permettre de vous détendre avant le coucher. Vous pourrez prendre vos médicaments
comme d’habitude SAUF les médicaments pris spécifiquement pour dormir qui devront étre
temporairement cessés une semaine avant la première nuit d’enregistrement à l’hôpital. Les
enregistrements commenceront à 22:30 et seront interrompus à votre reveil spontané définitif
ou à 07:30 au plus tard. Vous serez également filméle) sur vidéo pendant l’enregistrement
de nuit. La pose et le retrait des é!ectrodes de même qLme les enregistrements seront
effectués par le personnel des chercheurs assurant la supervision. Vous pourrez quitter le
laboratoire vers 8:00 le matin.
• Visite #8. Une visite à l’Unité de recherche par résonance magnétique de l’Hôpital Saint-
Lue du C. H. U.M. vous sera peut-être proposée si oela est juç important et si VOLIS n’avez
aucune contre-indication pour cet examen. Cette méthode d’imagerie de votre cerveau
n’utilise pas les rayonx-X et ne provoqLle aucune douleur ni effets secondaires. Elle utilise
deux forces qcmi existent déjà dans la nature : le magnétisme et ‘énergie des ondes radio.
Ceci e pour effet d’aligner les atomes d’hydrogène présents dans votre corps de sorte qu’ils
deviennent réceptifs à l’énergie des ondes radio émises par le scanner. Ceci résulte en une
XXXIV
FOR III LI IRL DL I OSL \IL IIL-’,I
1 L R,VIO ‘, 3, III .ÇL PI L 111fR L 211113
I’,V1I1I, I’LII C11SÎI -11111. fIL GLRI-I fRiC DLMO’IRL -iL
FF1LIII
. L ‘1 -‘,ii LRS,lI: DL 310’,’IRIZ-lC LI
(I. “fR1. IIOSPIIIL1LR DL L’1IILRXiIL DL 110f IRLL
énergie qtu est émise par le corps, envoyee à l’ordinateur et traduite par des images.
Vous devrez bien vous détendre durant l’examen et rester immobile car vos mouvements
peuvent brouiller les images. Vous ne ressentirez rien durant l’examen mais entendrez des
bruits saccadés emis par ‘appareil. On pourra vous remettre des petits bouchons pour les
oreilles si vous le désirez. Vous pouvez boire ou manger avant l’examen qui dure entre 30 et
90 minutes dépendamment du type d’information recherché. Il est très important de ne pas
apporter d’objets mêtalliclues (lunettes. prothèse auditive, monnaie, porte-monnaie. stylo.
cociteau, bijou. montre. clé, pince à cheveux, etc.) dans la salle d’examen et de laisser vos
cartes bancaires et de crédit à l’écart, le champ magnétique poLivant effacer le code sur vos
cartes, Le port dun vêtement de rechange tel un pyjama ou un vêtement léger sans
fermeture éclair ou agrafe metallique est socihaitable, Enfin, vous n’êtes PAS ADMISSIBLE à
la salle d’examen si vous avez un stimcilateur cardiaque (“pacemaker”), tin neurostimcilateur.
avez déjà subi une opèration pour un anevrysme au cerveati oti pour un vaisseau sanguin
avec pose de “clips”, ou avez déjà recu des fragments de métal dans les yeux,
Avantages
Vous pourriez ne retirer aucun avantage personnel de votre participation volontaire à cette
etude mais les données amassées seront neanmoins importantes et susceptibles de laire
progresser les connaissances sur la maladie. Il n’y a pas de bénéfiœ direct relié aux études
réalisées au Centre d’étude du sommeil saLit ‘obtention d’inlormation sur la qLialité de votre
sommeil,
Inconvènients et risoues
Vous pourriez ressentir de la latigue. du stress ou de la frustration en raison dti transport
obligé vers e Centre de Recherche ou de certaines procédures OLI questionnaires prolongés.
La mesure des seciils sensitifs au niveau de la peau peut aussi entraïner tine douleur brève
mais sans brûlure.
Vous subirez petit-être deux scintigraphies cérébrales au cours de cette étLide. Cet examen
de médecine nucléaire est bien toléré et comporte l’injection par voie intraveineuse d’une
substance radbactive sans effet secondaire. Les risques associes à l’injecùon d’un traceur
peuvent inclure une certaine douleur au site. un hematome local, une perte de conscience
brève et tine infection ati site, Les risques d’aergie avec les tracetirs et l’iode radioactif ne
sont pas ntils mais négligeables. La dose de radioactivité imposée par ces detix examens
est faible.
Les enregistrements du sommeil ne comportent aucun risque sacif la possibilité d’une
irritatn temporaire aux sites des électrodes: les électrodes d’enregistrement sont des
disques de métal collés au cuir chevelu, ati visage, et aLix jambes (non pas des aiguilles).
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Toutefois, un arrêl temporaire dune semaine des médicaments pris spécificiuemenl pour
dormir pourrail entraîner une ditficulté transitoire à dormir (insomnie). Le sommeil à l’hôpital
est susceptible d’être de moindre qualité moins réparateur) en raison du stress engendré par
un environnement non familier. ce qui pourrait vous rendre moins actif ou moins vigilant le
lendemain. Ainsi, vous êtes inviiee à ne pas effectuer de travaux dangereux et à ne pas
conduire le matin suivant une nuit à l’hôpital.
Compensation financière
Les participants recevront une compensation financière forfaitaire de 75 dollars à chaque
visite pour les inconvénients et les dépenses personnelles (taxi. stationnement, repas.
autres). Les participants complétant des nuits d’enregistrement de sommeil à ‘Hôpital du
Sacrè-Coeur recevront fa même somme pour chacune des nuits.
Si un incident attribuable au medicament administré ou aux interventions medicales requises
devait survenir en raison de votre participation à celte ètude. les frais médicaux
habituellement nèœssaires pour de tels soins seront couverts. Vous pourrez obtenir ces
soins de la même fanon que tout autre traitement médical, Il n’y a pas dautre compensation
ou indemnisation prévue en cas de complication survenant dans le cadre de ce projet de
recherche. Cependant. en signant cette tormule de consentement. vous ne renoncez à
aucun de vos droits garantis par la Loi.
Liberté de participation et droit dIe retrait
Vous êtes tout à [ait libre de participer à cette étude. De plus. vous demeurez entièrement
libre de vous retirer de l’étude en tout temps sans avoir à justifier votre décision et sans
pénalité ou perte de vos privilèges et droits. En cas de retrait de votre part. les documents
audiovisuels et écrits qui vous concernent pourront être détruits à votre demande,
Arrêt de votre participation PLI du proiet:
Vous devez aussi savoir que certains motifs pourraient entraîner l’arrêt de votre participation
par l’équipe de recherche. Vous pourriez être retiré!e prématurément de l’étude si vous ne
deviez plus répondre aux critères dc sélection, si les termes de ce protocole étaient violés ou
encore si vous étiez incapable dc tolérer un retrait même temporaire de certains de vos
médicaments.
Accès à mon dossier médical
J’accepte que les personnes sus-citées responsables de ce projet aient accés à mon dossier
médical.
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Autorisation de transmettre les résultats
J’autorise les personnes sus-citees responsables de ce projet à transmettre les resultats de
mon cvauation à mon medecin traitant si cela leur paraït pertinent: OUI j I
NONj J
Nom et adresse de mor médecin traitant:
______________________________________
Confidentialité
Il est entendu que toutes les observations effectuées vous concernant demeureront
strictement oenfidentielles et que votre nom n’apparaîtra dans aucune publication. Les
données ne seront utilisées qu’à des fins scientifiques et médicales. Les dossiers de
recherche seront rangés dans des cartables codés au CHUM lUnité des Troubles dLI
Mouvcmentl. Toutes les donnees sur papier ou ordinateur seront conservées pour une
période de 10 ans afin de permettre des analyses retrospectives dans le futur. Sauf dans le
cas d’un avis coniraire de volte part. les bandes vidéo ne seront pas détruites car elles
permettent d’apprécier l’êvolcition des mouvements anormaux dans le temps et oenstituent
un outil inestimable pour l’enseignement. Toutes les observations effectuées au laboratoire
du sommeil vous concernant seront conservées de façon anonyme au Centre d’étude du
sommeil do IHôpital du Sacré-Coeur de Montréal. Dans tous les cas !a contidentialité sera
préservée. Cependant. votre dossier poUrra être consulté par l’organisme de santé qui
subventionne le projet : le Conseil de Recherches Médicales du Canada,
Droits leriaux
En signant le formulaire. vous ne renoncez à aucun de vos droits légaux ni ne libérez les
chercheurs ou l’établissement où prend place celle étude de leur responsabilité
professionnelle ou legale.
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CONSENTEMENT
Je. soussiqne!e. déclare avoir lu. compris le
projet. la nature et ampleur de ma participation. ainsi que es risciues auxquels je m’expose
tels qu’exprimés dans le présent formulaire. Je sais qu’une copie de celui-ci Figurera dans
mon dossier médical.
Nom du sujet Signature du sujet
Nom du temoin Signature du témoin
Fait u
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Je. soussigné. doctecir Pien’e Blanchet. oertitie
a) avoir expliqué au signataire intéressé les termes du présent tormulaire
b) avoir répondu aux questions qu’ilieHe ma posées à cet égard
c) lui avoir clairement indiqué qu’il/elte reste à tout moment libre de mettre un terme â sa
participation au projet de recherche décrit ci-dessus.





Personnes ressources dans les cas de préoccupations ou en cas d’Llrgence
Vous pouvez communiquer durant les heures normales de bureau avec le docteur Pierre
Blanchet au (514)890-8000 poste 15508. OLI Madame Chantale Beauvais. infirmière. au
(514) 890-8000 poste 15582. En cas d’urgence. rejoindre en tout temps le docteLir Blanchet
au (514) 890-8000 poste 14444. Devant l’impossibilité de rejoindre le docteur Blanchet vocis
pourrez rejoindre au mémo numéro le doctecir Sylvain Chociinard, neurologue.
Si vous avez des questions aci sujet de vos droits en tant qcie participanve a cette étLide.
vous pouvez communiquer avec Madame Esther Léonard. responsable dci traitement des
plaintes à l’Hôtel-Dieci dci CHUM. au (514) 890-6000 poste 12761.
Le comité d’éthique de la recherche de l’Institut ciniversitaire de gériatrie de Montréal a
approuve ce projet de recherche et en assure le suM. Pour toutes informations. vocis
pouvez rejoindre sa pmsidente. madame Locnse Francoecir, aci (514) 340.3513.
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FORMULAIRE DE CONSENTEMENT POUR
PASSER UN EXAMEN PAR RÉSONANCE MAGNÉTIQUE
Je. soussignè/e. consens par la présente à participer au projet de recherche sLiivant. dans les
conditions décrites ci-dessous
Titre du projet
Étude des mouvements involontaires anormaux de la bouche et de la langue
Responsable du projet:
Pierre Blanchet. MD. PhD
Unité des Troubles du Mouvement. Hôtel-Dieu du C.H.U.M.. service de neurologie. Pavillon
Jeanne-Mance. 3840. rue Saini-Urbain. Montréal (OLlebec) H2W 1T8. téléphone (514) 890-
8000 poste 15508.
Chercheurs associés au projet:
Chantale Beauvais. int. : Yvan Boulanger. PhD : Sylvain Chouinard. MD Claude Lamarche.
DMD. MSc : Gilles Lavigne. DMD. MSc : Jacques Montplaisir. MD. PhD : Francois Richer.
PhD : Jean-Paul Soucy. MD. MSc
Préambule
Vous êtes invit&e à prendre part à un projet de recherche mené par le Centre de Recherche
du Centre Hospitalier Universitaire de Montrèal (CHUM) et la Faculté de médecine dentaire
de l’Université de Montréal. Il est impératif de bien lire et comprendre le présent docLlment
de même qLIe les principes géneraLix suivants : a) votre participation est entièrement
volontaire : b) il est possible que vous ne retiriez aucun avantage direct de ce protocole sur
votre état de santé mais un avancement des connaissances scientifiques pourrait être utile
aux chercheurs ou é d’autres patienis atteints de la même maladie : c) vous pouvez en tout
temps vous relirer de l’étude sans pénalité et sans risque de compromettre la qualité des
soins que vous pourriez recevoir par la suite au CHUM. Le but de l’etude. ses risques. ses
effets secondaires anticipés sont décrits dans le texte qui suit. Nhêsitez pas à poser des
questions sur cette étude avant de signer le consentement. Vous recevrez une copie du
Formulaire de consentement après signature.
But du projet:
Le but de la recherche est de mieux comprendre les conditions favorisant l’apparition de
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mouvements involontaires anommux (dyskinêsies) de la bouche et de la langue rencontrés
chez une fraction appréciable de gens âgés en absence de prise de médiments agissant
au niveau du cerveau. Les mécanismes en cause ne sont pas bien maîtrisés et il n’existe
actuellement aucun moyen à notre disposition pour traiter OLI renverser la dyskinésie. Une
meilleure compréhension du problème pourrait éventuei!ement permettre la découverte dun
traitement otficace,
Ouest-ce qu’un examen par résonance magnétique:
Cette méthode d’imagerie de votre cerveau n’utilise pas les rayons-X et ne provoqLle aucune
douleur ni effets secondaires. Elle utilise deux forces qui existent déjà dans la nature : le
magnétisme et l’énergie des ondes radio. Ceci a pour effet d’aligner les atomes d’hydrogène
présents clans votre corps de sorte qu’ils deviennent réceptifs à l’énergie des ondes radio
émises par le scanner. Ceci résulte en une énergie qui est emise par le corps. envoyée à
l’ordinateur et traduite par des images. L’examen sera réalisé à l’Unité de recherche par
résonance magnétique de l’Hôpital Saint-Luc du C.H.U.M. si bn sûr vous n’avez aucLine
contre-indication pour cet cxa mon.
Nature de ma participation
Vous devrez bien vous détendre durant l’examen et rester immobile car vos mouvements
peuvent brouiller les images. Vous serez alIongée sur un matelas qui sera lentement glisse
dans un grand tube. Le tube est ouvert acix deux extremitès. il est muni d’une excellente
aération et très bien éclairé. Un système d’interphone vous permettra de communiquer avec
le technicien au besoin, Vous ne ressentirez rien durant l’examen mais entendrez des bruits
saccadés emis par l’appareil. On pourra VOL15 remettre des petits bouchons pour les oreilles
si vous le désirez. Vous pouvez boire ou manger avant l’examen qui dLire entre 30 et 90
minutes clependamment du type d’information recherché. Il est très important de ne pas
apporter d’objets métalliques (lunettes. prothèse auditive, monnaie. porte-monnaie. stylo.
cotiteau, bijou. montre, clé, pince à cheveux, etc,) dans la salle d’examen et de laisser vos
cartes bancaires et de crédit à l’écart, le champ magnétique pouvant effacer le code sur vos
cartes. Le port d’un vêtement de rechange tel un pyjama ou un vêtement léger sans
termeture éclair ou agrafe métallique est souhaitable. Enfin, vous n’êtes PAS ADMISSIBLE à
la salle d’examen si vous avez tin stimulateur cardiaque (“pacemaker”). un neurostimulateur.
avez déjà subi une opération pour un anévrysme au cerveau ou potir un vaisseau sanguin
avec pose de “clips”, ou avez dejà reçu clos fragments métalliques dans les yeux. Les
personnes claustrophobes qtn ont peur des espaces clos lgrandes foules, ascenseurs) sont
priées de faire part de leur problème ati personnel de l’Unité.
Avantacies
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Vous pourriez ne retirer aucun avanlage personnel de votre participation volontaire à cette
étude mais les données amassées seront néanmoins importantes et susceptibes de faire
progresser nos connaissances sur la maladie.
Inconvénients et risques
Ma participation pourrait entraïner de la fatigue, du stress ou de la frustration en raison du
transport obligè vers Ïunité de résonance magnéticue, Durant l’examen. je serai exposée à
un champ magnétique puissant mais aucun risque direct na éte observé lors de ce type
d’examen clans la mesure où je ne réponds à aucune contre-indication. Le personnel de
l’unité de résonance magnétique vérifiera de façon rigoureuse la présence de toute contre-
indication.
Compensation Financière
Les participants recevront une compensation financière forfaitaire de 75 dollars à chaque
visite pour les inconvenients et les dépenses personnelles (taxi. stationnement, repas.
autres).
Informations concernant le roiet:
On devra repondre à ma satisfaction à toute question que je poserai à propos du projet de
recherche auquel j’accepte de participe r.
Liberté de participation et droit de retrait
Je suis tout à fait libre de participer à cette étude. De plus. je demeure entièrement libre de
me retirer de l’étude en tout temps sans avoir à justifier ma décision et sans pénalité ou perte
de mes privilèges etclroits. En cas de retrait de ma part. les documents aLidiovisuels et écrits
qui me concernent pourront ètre détruits à ma demande.
Arrêl de votre parlicipalion ou dti projet
Il est entendu que ma participation à ce projet de recherche est tout à lait libre :11 est
également entendu que je pourrai. à tout moment, mettre un terme à ma participation et que
ce retrait n’aura aucun aucun eftet sur tout traitement aciquel je serais éventuellement
sOumis/e.
Accès à mon dossier médical
J’accepte que les personnes responsables de cc projet aient accès à mon dossier médical.
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Autorisation de transmettre les résultats
J’autorise les personnes responsables de ce projet à transmettre les résultats de mon
evauation à mon médecin traitant si cela leur paraït pertinent : OUI I ] NON
t j
Nom et adresse de mon médecin traitant:
Contidentialite:
Il est entendu que toutes les observations etfectuèes me concernant demecireront strictement
confidentielles et que mon nom n’apparaîtra dans aucune publication. Les données ne
seront utilisées qu’à des tins scientifiques et médicales. Les dossiers de recherche seront
rangés dans des cartables codés au CHUM (Unité des Troubles dci Mouvement). Toutes les
données sur papier ou ordinateur seront conservées pocir cine période de 10 ans afin de
permettre des analyses futures.
Droits léciaux
En signant le tormulaire. je ne renonce à aucun de mes droits légaux ni ne libère les
chercheurs ou l’étabissemcnt où prend place cette étude de leur responsabilité
protessionnele ou légale.
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CONSENTEMENT
Je. soussigné?e. déclare avoir lu. compris le
projet. la nature et ampleur de ma participation. ainsi que les risques auxcluels je mexpose
tels qu’exprimes dans le présent formulaire. Je sais qu’une copie de celcli-ci tigurera dans
mon dossier médical.
Nom du sujet Signalure du sujet
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Je. soLissigne. doctecic Pierre Blanchet. oertifie
a) avoir expliqué au signataire intéressé les termes du présent Formulaire
b) avoir répondu aux questions qu’ilielle ma posées à cet égard
C) lui avoir clairement indiqué quiiielle reste à tout moment libre de mettre un terme à sa
participation au projet de recherche décrit ci-dessus.





Personnes ressources dans les cas de préoccupations ou en cas dumence
Vous pouvez communiquer durant les heures normales de bureau avec le docteur Pierre
Blanchet au (514) 890-8000 poste 15508. ou Madame Chantale Beauvais. infirmière. au
(514) 890-8000 poste 15582. En cas d’urgence. rejoindre en tout temps le docteur Blanchet
au (514) 890-8000 poste 14444. Devant impossibilité de rejoindre le docteur Blanchet, vous
pourrez rejoindre au même numero le docteur Sylvain Chocunard, neurologue.
Si vous avez des questions au sujet de vos droits en tant que participane à cette étude.
vous pouvez communiquer avec Madame Esther Léonard. responsable du traitement des
plaintes à l’Hôtel-Dieu du CHUM. au (514) 890-8000 poste 12761.
Le comité d’éthique de la recherche de l’institut universitaire de gériatrie de Montréal a
approuvé ce projet de recherche et en assure le suivi. Pour toutes informations, vous
pouvez rejoindre sa présidente. madame Louise Francoeur. aci (514) 340.3513.
